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1 Einleitung und Zielstellung 
 
Die Viskosimetrie, als Lehre von der Zähigkeit von Flüssigkeiten, nimmt in der 
Messtechnik seit langem einen festen Platz ein. 
Eine wichtige Anwendungsmöglichkeit in der Medizin ist die Bestimmung der 
Blutviskosität. Ein entscheidender Schritt zur Nutzung der vorerst physikalischen 
Erkenntnisse war die Entwicklung des Rotationsviskosimeters. Mit diesem Gerät 
wurde es möglich, die Vollblutviskosität exakt zu bestimmen (ERNST und MATRAI 
1982). 
Es konnte festgestellt werden, dass ein wichtiger beeinflussender Faktor für die 
Blutviskosität die Viskosität des Plasmas ist. 
Beim Vorliegen von pathologischen Veränderungen im Organismus konnte z.B. bei 
Infektionen ein erhöhtes Niveau der PV verzeichnet werden. Solche infektiösen 
Prozesse im Körper gehen einher  mit einer Reaktion des Organismus im Rahmen 
der unspezifischen Abwehr, der APR (KIESEWETTER et al. 1990). 
Zu den Ergebnissen, die durch die APR induziert werden, gehören die verstärkte 
Produktion von einer in der Leber synthetisierten  Gruppe von Proteinen, den APP. 
Das Haupt APP beim Rind ist das Haptoglobin, dessen Verhalten im Rahmen von 
Krankheitsgeschehen von einer Reihe von Autoren untersucht wurde 
(ALSEMGEEST 1994, FÜRLL et al.1998a; 1998b, HORADAGODA et al. 1999). 
Diese Gruppe der APP hat neben anderen Faktoren einen sehr starken Einfluss  auf 
die Gesetzmäßigkeiten beim Fließen des Blutes, die Hämorheologie. 
Die Hämorheologie ist die Wissenschaft vom Fließen und der Deformation der 
Blutbestandteile, einschließlich deren funktionellen Beziehung zur Gefäßwand 
(ERNST 1994). 
In der Humanmedizin gab es in der Vergangenheit eine Vielzahl von 
Untersuchungen, welche die zunehmende Bedeutung  dieser Forschungsrichtung 
untermauern, während in der Veterinärmedizin rheologische Analysen bisher weniger 
beachtet wurden. 
Blut als Transportmedium muss vor allem bestimmten Anforderungen an die Fluidität 
gerecht werden. Da bei vielen Erkrankungen ein verändertes Fließverhalten des 
Blutes bestimmend ist, werden hämorheologische Kenngrößen in der klinischen 
Praxis in immer stärkerem Maße benötigt (BÄUMLER und MEIER 1985). 
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Die Untersuchung der Fließeigenschaften des Blutes hat im Rahmen der 
Labordiagnostik bereits eine breit gefächerte medizinische Anwendung gefunden. 
Dazu sind zahlreiche unterschiedliche Methoden zur Erfassung rheologischer 
Parameter beschrieben worden (ERNST 1983). 
Da die PV ein diagnostisch bedeutsamer und einfach zu bestimmender Parameter 
ist, wurde sie für die Untersuchungen im Rahmen dieser Arbeit ausgewählt. Es sollte 
die Frage geklärt werden, welche diagnostische und pathophysiologische 
Konnotation die PV  beim Rind spielt, um damit Erkenntnisse über die Bedeutung der 
PV und des Haptoglobin beim Rind zu erweitern. 
 
Ziel und Inhalt der vorliegenden Arbeit soll die Klärung folgender Fragen werden: 
 
 Einfluss der Lagerbedingungen von Rinderplasmaproben zur PV - Bestimmung. 
 Bestimmung der physiologischen Bereiche der PV bei adulten klinisch gesunden  
Kühen unter Berücksichtigung verschiedener Stadien ante und post partum 
 Normwerte für die PV bei klinisch gesunden Kälbern 
 Beschreibung der PV bei verschiedenen praxisrelevanten Krankheiten bei Kühen 
und Kälbern 
 Analoge Bearbeitung des Haptoglobin als APP 
 Messung und Auswertung verschiedener anderer klinisch-chemischer Parameter 
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2 Literatur 
 
 
„Miss alles, was messbar ist, und mache das Nichtmessbare messbar.“ 
(Galileo Galilei, 1564 – 1642) 
 
 
2.1 Historisches 
 
Das Blut hat eine herausragende Bedeutung für das Zusammenwirken der 
verschiedenen Organe des Körpers. Um die Versorgung aller Zellen mit  Sauerstoff, 
essentiellen Nahrungsfaktoren und Nährstoffen zu sichern, wird es mit einer in 
Abhängigkeit vom Gefäßdurchmesser zum Teil sehr hohen Geschwindigkeit durch 
den Kreislauf bewegt. Das Blut hat eine sehr vielfältige Zusammensetzung. Die 
Kenntnis der Komposition unter physiologischen Verhältnissen ist für die Beurteilung 
von Abweichungen von derselben  bei pathologischen Vorgängen im Körper von 
exorbitanter Bedeutung. Bei fast allen Erkrankungen des Organismus können  
Veränderungen in der Zusammensetzung diagnostisch verwertet werden (KOLB 
1980). 
Schon Hippokrates beschäftigte sich als bedeutender Vertreter der 
Humoralpathologie mit der Lehre vom Blut, als eines der vier Kardinalsäfte, deren 
richtige Mischung die Gesundheit eines Organismus ausmacht. 
Seiner Meinung nach entsteht nach Einwirkung krankmachender Schädlichkeiten 
eine Veränderung der Säftemischung und unter Umständen eine Krankheitsmaterie 
(BÜTTNER 1987). 
Im Laufe des 18. Jahrhunderts wurde versucht, in größerem Umfang auch neue 
chemische und physikalische Entdeckungen in die Theorie und Praxis der Heilkunde 
einzubeziehen. Die jetzt angenommenen Veränderungen des Blutes waren jetzt 
schon wesentlich zahlreicher. So wurde berücksichtigt, dass Blut in seiner Konsistenz 
zu dick (lat. spissitudo) oder zu dünn (lat. tenuitas) oder gar aufgelöst sein (lat. 
dissolutio) kann. 
In der zweiten Hälfte des 18. Jahrhunderts gewinnen die Vertreter der 
Solidarpathologie den größeren Einfluss auf die zeitgenössische Medizin, wichtiger 
Vertreter hier ist  Friedrich Hofmann (gest. 1742) aus Halle. 
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Große Bedeutung bei der physikalischen und chemischen Analyse von Blut hat Boyle 
errungen, der in seinen Untersuchungen erstmals deutlich machte, dass Blut 
durchaus chemisch und physikalisch analysiert werden kann. Diese Feststellung 
stellte Neuland dar, denn die Konzepte des 17. Jahrhunderts gingen davon aus, dass 
das Blut eine Flüssigkeit darstellt, welche nur intra vital bestehen kann, oder wie 
William Huygens formuliert hat „Blut ohne Spiritus oder Wärme ist nicht Blut, sondern 
Cruor“. Unter diesen Gesichtspunkten lag es fern, Blut überhaupt genauer zu 
analysieren. 
Boyle hat die physikalische und chemische Charakterisierung systematisch 
entwickelt sowie konsequent angewendet und war somit wegweisend für die 
Methodologie der im 19. Jahrhundert entstehenden Fächer Physiologische Chemie 
und Klinische Chemie (BÜTTNER 1987). 
 
 
2.2 Grundlagen der Rheologie 
 
Die Rheologie ist ein Teilgebiet der Mechanik, bei der das Viskositätsverhalten von 
Stoffen aller Aggregatzustände untersucht wird. 
Von dieser hat sich wiederum ein Teilgebiet, die so genannte Biorheologie, 
abgespalten, die sich mit dem Verhalten von Substanzen biologischen Ursprungs 
beschäftigt. Zunehmend werden dabei z. B. Veränderungen der Viskosität des  
Blutes, erste Untersuchungen von Poiseuille 1846, bei verschiedenen Erkrankungen 
des Menschen beobachtet. Die Viskosität ist dabei abhängig von den verschiedenen 
Bestandteilen des Blutes – vom Plasma mit dessen Viskosität, von seinen Protein - 
und Lipoidbestandteilen und von den Erythrozyten, Leukozyten und Thrombozyten 
(HARTWIG 1985). 
 
Physikalische Hintergründe der Rheologie (SCHRÖDER 2005, KÜMMEL 2007): 
 
In einem Rohr strömt eine reale Flüssigkeit. Man kann beobachten, dass die 
Geschwindigkeit an verschiedenen Stellen des Querschnitts unterschiedlich ist. An 
der Rohrwand haften infolge Adhäsion die unmittelbar angrenzenden 
Flüssigkeitsteilchen, in der Mitte ist die Strömungsgeschwindigkeit am größten. 
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Zur quantitativen Erfassung zerlegt man die Flüssigkeit in dünne zylindrische 
Schichten einer definierten Dicke, in denen jeweils eine konstante Geschwindigkeit 
angenommen wird. Die einzelnen Schichten gleiten mit unterschiedlicher 
Geschwindigkeit aneinander vorbei und es entsteht Reibung (innere Reibung). 
Für eine Berührungsfläche A zweier solcher Schichten ist die innere Reibung die 
Kraft F, welche die schnellere Schicht verzögert und die langsamere beschleunigt. 
Für ein konstantes Geschwindigkeitsgefälle  ist die  Kraft, die an  den Grenzflächen 
angreift und als Quotient des Produktes von Berührungsfläche mit dem Abstand der 
zwei Schichten sowie n als Materialkonstante für Zähigkeit und der Differenz der 
beiden Strömungsgeschwindigkeiten dieser Schichten definiert ist, verantwortlich. 
 
Die kohärente Einheit für die dynamische Viskosität (n)  folgt aus der nach n 
aufgelösten Gleichung: 
 
(n) = Nm    =  mPas    ( Pascalsekunde) 
                   m m 
                  s 
 
In der Technik galt für eine befristete Zeit die SI-fremde Einheit Zentripoise (cP): 
 
Es gilt: 1 cP = 1 mPas 
 
Eine Strömung in der keine Vermischung der aneinander gleitenden Schichten und 
damit auch keine Verwirbelung auftritt, wird als laminar bezeichnet. Wenn solche 
Verhältnisse in einem Rohr herrschen, entsteht eine Druckdifferenz. Die gegen die 
Reibung  aufzuwendende Arbeit ist gleich der entstehenden Wärmemenge Q. 
 
Bei einem kleinen Rohrdurchmesser gilt die Gleichung von Hagen und Poiseuille: 
 
I  =  r³ p 
                     8l 
 
Darin sind r der innere Radius des Rohres, p die Druckdifferenz in der Rohrstrecke 
und l deren Länge. 
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Auf ein laminar umströmtes Hindernis übt die Flüssigkeit eine Kraft aus, die nach  der 
STOKES`schen Gleichung berechnet wird: 
 
F = 6vr      Kraft auf laminar umströmter Kugel 
 
Darin sind v die Relativgeschwindigkeit zwischen Kugel und Flüssigkeit und r der 
Radius der Kugel. Die Kugel erfährt, wenn sie in einer ruhenden Flüssigkeit sinkt, die 
gleiche Kraft. Beim Sinken stellt sich nach kurzer Beschleunigungsphase 
Kräftegleichheit ein: 
Summe von Auftriebskraft und Reibungskraft ist gleich dem Gewicht der Kugel. 
Diese Gleichung gilt für sehr kleine Kugeln. Im Höppler-Viskosimeter 
(Kugelfallviskosimeter) zur experimentellen Bestimmung der dynamischen Viskosität  
fällt eine Kugel  in einem Rohr mit nur wenig größerem Durchmesser (ZIEREP und 
BÜHLER 2008) 
Bei dem in den eigenen Analysen verwendeten Kapillarschlauchplasmaviskosimeter 
wird die Viskosität aus dem Weg, den ein Plasmabolus in einer bestimmten Zeit 
zurücklegt, nach dem Gesetz von Hagen-Pouiseuille berechnet (KIESEWETTER und 
JUNG 1990). 
 
 
2.3 Einflussfaktoren auf die Fließeigenschaften des Blutes 
 
Bei der Zirkulation des Blutes im Organismus herrscht nahezu überall im Kreislauf 
laminare Strömung vor. Das bedingt, dass sich die gefäßwandnahen Schichten 
langsamer bewegen als die axialen (KIESEWETTER und JUNG 1990). 
 
Das funktionelle Geschehen, welches sich dabei im Bereich der terminalen 
Strombahn abspielt, bezeichnet man als Mikrozirkulation. 
Mikrozirkulation umfasst sowohl die morphologischen als auch funktionellen Aspekte 
einer als biologische Einheit aufzufassenden Gefäßstrecke von Arteriolen, Kapillaren, 
Venolen und initialen Lymphkapillaren mit Gefäßdurchmessern ≤30µm. Diese 
Fließstrecke wird auch als terminale Strombahn bezeichnet (ERNST 1988). 
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Das Funktionieren dieses gesamten Systems hängt sowohl von den statischen und 
dynamischen Eigenschaften der terminalen Gefäße, als auch von den rheologischen 
Phänomenen ab (Ernst 1993a). 
 
Die Endstrombahn ist die Gefäßstrecke des Kreislaufs, deren direkte Untersuchung 
in der Regel begrenzt ist. Deshalb wird versucht, mit Hilfe hämorheologischer 
Methoden die Fließeigenschaften des Blutes, speziell den mikrozirkulatorischen  
Blutfluss, zu bestimmen (ERNST 1984, EHRLY 1990). 
 
Unter pathologischen Bedingungen können die Austausch- und Transportvorgänge in 
der Mikrozirkulation erheblich gestört sein, wobei es im Einzelnen noch der Klärung 
bedarf, ob die rheologischen Störungen Ursache oder Folge der Ischämie des 
Gewebes sind (GAEHTGENS 1982, JÜTTE 1989). Die Zahl der Erkrankungen, deren 
Ursache auf einer gestörten Mikrozirkulation basiert, ist derzeit noch nicht 
abschätzbar (SCHMID-SCHÖNBEIN 1978, ERNST 1985 a; b, JÜTTE 1989). 
 
Der Fluss des Blutes wird vor allem durch den treibenden  Druck, also durch die 
Herzarbeit, hervorgerufen. Die dabei zu überwindenden Widerstände bestehen 
hauptsächlich aus der Größe und Länge der Blutgefäße auf der einen Seite und aus 
der Viskosität oder „inneren Reibung“ des Blutes auf der anderen (KIESEWETTER 
und JUNG 1990). 
 
Die Fließfähigkeit des Blutes hängt von seiner Mikrostruktur ab. Sie wird neben dem 
Zellvolumenanteil (Hämatokrit) von den mechanischen Zellfunktionen wie Flexibilität, 
Aggregation und Adhäsivität insbesondere der roten Blutzellen und der PV 
beeinflusst (ANGELKORT et al. 1984, JUNG et al. 1985). 
 
Die nachfolgende Darstellung ist eine vergleichende Übersicht über die 
verschiedenen vom Gefäß ausgehenden Einflüsse. Dazu kommen noch durch den 
gesamten Organismus bedingte  Faktoren, wie z.B. die Temperatur. 
 
 
 8 
 
 Gefäßlänge                    Vollblutviskosität 
Gefäßradius                   dynamischer Hämatokrit 
wirksamer  Per-              Plasmaviskosität 
fusionsdruck                   Erythrozytenaggregation 
Gefäßpermeabilität        Erythrozytenflexibilität 
Gefäßelastizität              Axialmigation der Erythrozyten 
Endothelzell-                  Membranrotation der Erythrozyten 
schwellung                     Existenz eines Plasmarand- 
                                  saumes 
 
Abb. 1: Einflussfaktoren auf das Fließverhalten des Blutes (ERNST 1988) 
 
Die Blutfluidität wird von Ernst (1994) an anderer Stelle als eine sehr komplexe 
Größe beschrieben, welche demnach von verschiedenen Parametern bestimmt wird. 
Dazu zählen, wie schon oben genannt, Hämatokrit, PV, Erythrozytenverformbarkeit, 
Erythrozytenaggregation, Leukozytenzahl, Leukozytenadhäsion, Endothelinteraktion-
en, Thrombozytenaggregation und kolloidal gelöste Proteine inklusive der APP 
(Haptoglobin, Fibrinogen u.a.) (GRUYS et al. 1994). 
Im Folgenden sollen Abhängigkeitsfaktoren der Blutviskosität näher erläutert werden: 
 
1. Schubspannung bzw. Schergeschwindigkeit 
 
Die Schergeschwindigkeit ist definiert als:    D =   dv (s-1) 
                                                                                         dy 
 
Wobei dv die Geschwindigkeitsdifferenz und dy die Wegdifferenz ist, welche durch 
die verschieden Schichten zustande kommt. 
 
Fließbed ingungen Fließeigenschaften
Fließverhalten
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2. Zytokrit ( Hämatokrit) 
 
Der Zytokrit, d.h. das Zellvolumen pro Blutvolumeneinheit, ist die entscheidende 
Determinante der Blutviskosität. Die festen Bestandteile des Blutes behindern  die 
Strömung. Zwischen Zytokrit und Viskosität besteht ein exponentieller 
Zusammenhang (CONNER et al. 1989). 
 
3. Erythrozyten-Flexibilität 
 
Durch Anpassung des Erythrozyten in seiner Form an die Strömung und 
Minimierung des effektiven hydrodynamischen Volumens, kann die Fließfähigkeit 
des Blutes erhalten werden. Daraus resultiert, dass Blut selbst bei einem 
Hämatokrit von 90% noch flüssig ist. 
 
4. Erythrozytenaggregation 
 
Die Erythrozytenaggregation ist eine reversible Erscheinung beim langsamen 
Blutfluss. Durch interzelluläre Brückenbildung entstehen 2-3 dimensionale 
Aggregate. Ihre Bildung hängt hauptsächlich von Makroproteinen ab. 
 
5. Temperatur 
 
Die Viskosität ist hochgradig temperaturabhängig. Alle Viskositätsmessungen 
müssen daher bei absolut konstant gehaltener Temperatur durchgeführt werden. 
Die Viskosität von Blut und Plasma ändert sich um 2-3 % pro Grad Celsius. 
 
6. Plasmaviskosität 
 
Das Fließverhalten des Blutes beschäftigte auch Poiseulle 1846. Er kam zu der 
Feststellung, dass sich Blut anders als eine  normale Flüssigkeit verhält. 
 
Die PV ist die fließende Komponente der Blutbestandteile und kann als die zentrale 
Größe für die Beurteilung einer pathologisch veränderten Blutfluidität gesehen 
werden (ERNST 1993a). 
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Die Viskosität des Plasmas ist eine biophysikalische Größe mit einer vorzüglichen 
Aussagefähigkeit. Der pathophysiologische Stellenwert der PV ist als relativ hoch 
einzustufen (LANDGRAF und EHRLY 1984). 
 
(ERNST 1989) hebt hervor, dass insbesondere für klinische Fragestellungen in der 
Hämorheologie die PV  einer der bedeutendsten Parameter ist, da sie Parallelität und 
Interaktionen mit weiteren rheologischen Faktoren aufweist. 
 
Obwohl sie relativ unkompliziert messbar ist, wird sie in der Praxis noch zu wenig 
genutzt. In der Humanmedizin konnte festgestellt werden, dass die PV sehr stark mit 
der Gesamteiweißkonzentration korreliert. 
 
Die PV als eine wichtige hämorheologische Größe lässt sich im Gegensatz zu 
anderen Parametern messtechnisch relativ einfach und sehr genau bestimmen 
(BÄUMLER und MEIER 1985, ERNST 1988). 
 
 
2.4 Die Plasmaviskosität 
 
2.4.1 Definition und Bedeutung 
 
Die PV ist definiert als die Fluidität der kontinuierlichen Phase des Blutes nach der 
Entfernung aller zellulären Bestandteile durch Zentrifugieren (ERNST 1990). Sie stellt 
einen entscheidenden Einflussfaktor auf das Fließverhalten des Blutes dar. 
 
Aus der fehlenden Formelastizität von Flüssigkeiten folgt, dass deren Moleküle sehr 
leicht gegeneinander verschieblich sind. Trotzdem sind Molekularkräfte nachweisbar, 
welche gegen diese Verschiebung gerichtet sind. Das dadurch entstehende 
Zusammenhaltsvermögen der Flüssigkeit wird als Viskosität bezeichnet, oder anders 
formuliert: Die Viskosität oder „Zähigkeit“ einer Flüssigkeit ist die innere Reibung und 
entspricht der Kraft, welche die Flüssigkeit ihrer Eigenbewegung entgegensetzt 
(EDER 1987,  ERNST 1990). 
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Die Viskosität des  Plasmas stellt eine bedeutende Determinante der Fluidität, 
insbesondere für den Blutfluss durch die Kapillaren, dar und nimmt eine 
Sonderstellung unter den rheologischen Variablen ein (BARRAS 1969, SCHMID-
SCHÖNBEIN 1978, PFAFFEROTT und VOGLER 1983,  ERNST 1984, KRÜNES und 
NORDEN 1986, LESCHKE et al. 1988, ERNST 1990, KIESEWETTER et al. 1991, 
STOJILJKOVIC 1991). 
 
Einige Autoren messen der PV in vivo einen größeren Stellenwert in Bezug auf die 
Fließfähigkeit des Blutes in der Mikrozirkulation bei als den roten Blutkörperchen 
(SCHMID-SCHÖNBEIN 1978, GUSTAFSSON et al. 1981, BRUNS 1994). 
 
Die Fließfähigkeit des Blutes in der Mikrozirkulation nähert sich immer mehr der 
Fließfähigkeit des Plasmas, weil sie neben der Fluidität der Einzelzellen vor allem 
von der PV des Suspensionsmediums abhängig ist (LANDGRAF und EHRLY 1984, 
JUNG et al. 1986, KIESEWETTER et al. 1991). 
 
Da die PV durch weit weniger Faktoren als die Blutsenkungsreaktion (BSR), welche 
beim Rind routinemäßig nicht zur Anwendung kommt, determiniert ist und 
empfindlicher auf die Veränderungen im Plasmaproteinspiegel anspricht, könnte die 
Bestimmung der PV von Vorteil sein (ERNST 1990). 
 
Bereits 1942 existierte der Vorschlag, die Messung der PV der Bestimmung der BSR 
vorzuziehen, da die PV-Messung eine größere Sensivität und Spezifität aufweist 
(CHABANEL und SAMAMA 1994). 
 
 
2.4.2 Bestimmung und Referenzwerte 
 
Bestimmung der Plasmaviskosität 
 
Messungen der Viskosität waren schon in der Antike bekannt So wurden z.B. von 
den Sumerern einfache Kapillarviskosimeter für die Zeitmessung genutzt 
(MONSHAUSEN 1987). 
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Zur Quantifizierung der PV existieren drei geeignete Viskosimeterarten: Rotations-, 
Kugelfall- und Kapillarviskosimeter. Die Kapillarviskosimeter stellen das bevorzugte 
Verfahren zur Messung der PV dar (MONSHAUSEN 1987). 
 
Es kommen in praxi verschiedene Typen, wie z.B. das Harkness -, Ubbelohe- und 
Ostwald-Kapillarviskosimeter zur Anwendung, wobei bei den genannten Geräten als 
ein entscheidender Nachteil die nach jeder Messung erforderliche Reinigung der 
Messkapillaren und dadurch die Möglichkeit von Messfehlern anzusehen ist. 
 
Alle Plasmaviskosimeter erfüllen in der Regel die Forderungen, dass sie ein nur 
geringes Probenvolumen benötigen, eine hohe Messgenauigkeit und 
Reproduzierbarkeit aufweisen, einen geringen Bedienungsaufwand erfordern und 
niedrige Kosten verursachen (JUNG et al. 1985, BÄUMLER und MEIER 1985, Ernst 
1990). 
 
Am besten haben sich die Kapillarschlauchplasmaviskosimeter bewährt, da bei 
diesen Geräten alle mit dem Blutplasma in Berührung kommenden Teile als 
Einwegmaterialien konzipiert sind und damit Messfehler durch Rückstände von 
Plasma oder Reinigungsmittel sowie eine Kontamination des Bedienungspersonals 
mit infiziertem Blut entfallen (HEILMANN et al. 1984, MONSHAUSEN 1987). 
 
Die Werte für die PV, welche bei Messungen mit dem Kapillarviskosimeter gewonnen 
werden können, stimmen am besten mit in vivo Messungen überein. Mit dieser 
Methode lassen sich die rheologischen Effekte des Blutflusses in „lebenden 
Gefäßen“ relativ gut vorhersagen, dennoch wird die gemessene Viskosität nicht völlig 
mit der tatsächlichen übereinstimmen können (NEUHAUS et al. 1992). 
 
Bei einem Kapillarviskosimeter wird die Zeit gemessen, welche ein definiertes 
Volumen einer Flüssigkeit benötigt, um durch eine Kapillare mit konstanter Geometrie 
zu fließen. 
 
Bei der Bestimmung der  PV haben die Ergebnisse bei Messungen mit dem 
Kapillarviskosimeter die größte Aussagekraft und sind am zuverlässigsten. Aus 
Studien und vorherigen Arbeiten geht hervor, dass Normabweichungen bei der 
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Untersuchung der PV unter Nutzung eines Kapillarschlauchviskosimeters auf 
pathologische Vorgänge im Organismus zurückzuführen sind (MONSHAUSEN 
1987). 
 
Zu der Erkenntnis, dass die Fließeigenschaften des Blutes sowohl von dessen 
komplizierter Zusammensetzung, dem unterschiedlichen Durchmesser und der 
Größe des Blutgefäßes, als auch von den örtlichen Strömungskräften abhängen, 
gelangten (KIESEWETTER und JUNG 1990). 
 
Die Durchführung von 10 Vergleichsmessungen dreier eingefrorener 
Plasmalösungen mit dem KSPV erbrachte bei den Untersuchungen von 
KIESEWETTER et. al (1990), dass die PV mit diesem Gerät richtig gemessen wird. 
 
Referenzwerte 
 
Bei den in der Literatur angegebenen Messwerten für die PV wurden häufig 
unterschiedliche Messgeräte unter unterschiedlichen Bedingungen verwendet, so 
dass sich die damit ermittelten PV - Werte untereinander nicht vergleichen lassen. 
 
Es liegen zahlreiche Untersuchungen am Menschen einschließlich der Bestimmung 
von Referenzwerten vor, beim Tier hingegen werden PV - Werte bei verschiedenen 
Tierarten oft ohne Hinweise auf Messbedingungen und tierartspezifische Richtwerte 
angegeben (Tab. 1): 
 
Tab. 1: Messwerte für PV bei verschiedenen Tierarten (JOHNN et al. 1992) 
 
Tierart Messwert in cP  (37°C) 
Bongo 1,70 
Schimpanse 1,61 
Goat (Ziege) 1,61 
Leopard 1,56 
Elefant 1,56 
Pferd 1,53 
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Schaf 1,35 
Mensch 1,34 
Tiger 1,32 
Bison 1,30 
Deer (Reh) 1,27 
Zebra 1,24 
Cheetah (Gepard) 1,20 
 
Tab. 2: Messwerte für PV (MEISELMAN 1998, persönliche Mitteilung via e-mail) 
 
Tierart Messwert in cP (37°C) 
Antilope 
1,61 
Rind 1,42 
Hund 1,37 
Baboon (Pavian) 1,34 
Pferd 1,30 
Schaf 1,25 
 
Tab. 3: Messwerte für PV (WINDBERGER et al. 1990) 
 
Tierart Messwert in cP (20°C) Messwert in cP (37º) 
Hund 1,90 1,90 
Rind 2,55 1,82 
Schaf 1,78 1,27 
 
 
Die in Tabellen 2 und 3 aufgeführten Messwerte sind ohne genauere Angaben zu 
Material und Methodik. Sie scheiden so als spätere Vergleichsmöglichkeit zu den 
selbst durchgeführten Untersuchungen mit dem Kapillarschlauchviskosimeter aus. 
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Die in den Tabellen angegebene Einheit von Zentipoise (cP) ist eine nur befristet 
gültige Einheit und musste der heute gültigen Unit von Meterpascalsekunde (mPas) 
weichen. Der Umrechnungsfaktor ist 1. Es gilt: 
 
1 cP = 1mPas 
 
LINKE (1996) ermittelte in einer klinischen Studie unter Verwendung des 
Kapillarschlauchplasmaviskosimeters einen Wert von  1,19  0,10 mPas für juvenile 
Hunde und für adulte Tiere 1,24  0,10 mPas. 
 
Bei THIEL, der 1997 Untersuchungen an Schweinen vornahm und mit dem 
Kapillarschlauchplasmaviskosimeter arbeitete, ergab sich für klinisch gesunde Tiere 
eine Größe für die Viskosität des Plasmas von 1,24  0,04 mPas. 
 
Hämorheologische Normwerte unter Nutzung des Kapillarschlauchplasma-
viskosimeter nach ERNST (1991) für die PV beim klinisch gesunden adulten 
Menschen betragen: 1,25  0,05 mPas. 
 
 
2.4.3 Einflussgröβen auf die Viskosität des Plasmas 
 
Im Plasma sind die Blutkörperchen suspendiert. Deshalb ist es folgerichtig, dass die 
Viskosität des Plasmas hauptsächlich von den im Plasma enthaltenen kolloidal 
gelösten Proteinen abhängig ist (ERNST 1984, JUNG et al. 1986, GRUYS und 
Landmann 1997). 
 
Nach HARKNESS (1971) sind etwa 98% der Viskosität des Blutplasmas den 
Plasmaproteinen zuzuschreiben. Veränderungen der Viskosität spiegeln 
Veränderungen in einer oder mehreren Proteinkomponenten wider. 
 
Die Eigenschaften der Eiweißmoleküle bestimmen den Einfluss auf die PV. Dabei ist 
die Form ausschlaggebender als das Gewicht (ERNST 1984). Je größer ein 
Eiweißmolekül und je komplexer seine Form ist (z.B. lang gestreckt wie Fibrinogen 
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oder sphärisch geformt wie das Immunglobulin M), desto größer ist sein Einfluss auf 
die Viskosität (ERNST 1984). 
 
Unter den Plasmaproteinen haben insbesondere bestimmte APP und Globuline, und 
weniger Albumine, einen Einfluss auf die PV. Zu Gesamteiweiß, Globulinen und 
ausgewählten APP (z.B. Fibrinogen) weist die PV eine hochsignifikante positive 
Korrelation auf. Dem gegenüber steht eine negative Korrelation zu Albumin 
(DINTENFASS und KAMMER 1977, ALLEN und BLACKMORE 1984, ANGELKORT 
et al. 1984, KRÜNES und NORDEN 1986, EDER 1987). 
 
In der Humanmedizin wird von einigen Autoren dem Fibrinogen die größte 
Bedeutung beigemessen, da das Molekül aufgrund seiner lang gestreckten Form und 
einer Molekülmasse von 330 000-400 000 Da die PV am nachhaltigsten beeinflussen 
kann (CHMIEL und STÖRMER 1972, ERNST 1984, JUNG et al.1992). 
 
Andere Autoren fanden eine relativ niedrige Korrelation zwischen PV und APP, wobei 
sich diese mit ansteigendem Gehalt an APP bzw. bei Erkrankungen verstärkte 
(DINTENFASS und KAMMER 1977, JÜTTE 1989, CHABANEL und SMAMA 1994). 
 
BRUNS (1994) konnte dagegen keine Korrelation zwischen PV und APP feststellen. 
 
Weiteren Untersuchungen zufolge besitzen auch die Lipid- und Kohlenhydrat-
konzentration, der Hydratationszustand, der pH-Wert, die Molekülfestigkeit und 
Eiweißinteraktionen eine Bedeutung bei der Größe der Viskosität des Plasmas 
(ERNST 1990). 
 
 
2.4.4 Verhalten der Plasmaviskosität bei Erkrankungen 
 
Im Rahmen von krankheitsbedingten Prozessen kommt es zum Entstehen von APP, 
von denen beim Rind dem Haptoglobin die größte Aussagekraft beigemessen wird. 
Diese Proteine beeinflussen nachhaltig die PV (GRUYS und LANDMANN 1997). 
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Vor allem bei stark fieberhaften und entzündlichen Erkrankungen gibt es nach 
GERBRANDY (1997) einen deutlichen Anstieg der PV. Nach außen manifestiert sich 
die Krankheit durch Auslösen der APR. 
 
Verschiedene mögliche Einflussgrößen auf die Viskosität wurden untersucht und 
brachten unterschiedliche Ergebnisse. 
Zu einem deutlichen Anstieg der PV kommt es bei Infektionsgeschehen im 
Organismus. Infektionen sind durch eine erhöhte Konzentration von APP 
gekennzeichnet. Beispielsweise kommt es im Rahmen einer Bronchitis zu einen 
deutlichen Anstieg der PV durch Erhöhung der Plasmaeiweiße (KIESEWETTER et 
al.1990). 
 
Beim Pferd wird die PV als sehr nützlicher aber unspezifischer Parameter auf die An- 
oder Abwesenheit von Krankheiten beschrieben (ALLEN und BLACKMORE 1984). 
 
Beim Menschen existieren verschiedene Untersuchungen zur Veränderung der PV 
im Rahmen von pathologischen Prozessen. Nachfolgend sind einige der Krankheiten 
aufgeführt, welche laut Ernst (1990) mit einer Erhöhung der PV beim Menschen 
einhergehen. 
 Morbus Waldenström mit Raynaud-Symptomatik 
 Hyperfibrinogenämie (kongenitale und reaktive) 
 multiples Myelom 
 Dehydratation 
 Zustand nach Operationen, Traumen und Entzündungen (Anstieg der APP) 
 Rauchen 
 Gicht 
 Volumenmangelschock 
 
Aus der Höhe des Messwertes der Viskosität kann man Rückschlüsse auf die 
Anwesenheit von APP und damit dem Vorliegen pathologischer Geschehen im 
Organismus ziehen (GERBRANDY 1997). 
 
Alter und Geschlecht beeinflussen die PV beim Menschen nicht (KIESEWETTER et 
al. 1990). 
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2.5 Die Akute Phase Reaktion 
 
2.5.1 Definition 
 
Der Begriff der Akuten Phase wurde erstmals 1930 von Tillet und Francis in 
Zusammenhang mit der Entdeckung der C-Fraktion geprägt. Der Begriff der APR 
entstand 1952 und steht für die Konzentrationserhöhung von Hexoaminen bei akut 
entzündlichen Erkrankungen (KRÜGER-KRÄMER 1991). 
 
Man versteht unter APR eine Vielzahl pathophysiologischer Veränderungen im 
Rahmen entzündlicher Geschehen. Dazu zählt auch die durch Zytokine regulierte 
Konzentrationsänderung einer Gruppe funktionell heterogener Plasmaproteine mit 
Ursprung in der Leber (KRÜGER-KRÄMER 1991, KRÜGER et al. 1995). Der 
Organismus reagiert auf diese Gewebsverletzungen mit der Erhöhung von einigen 
Serumproteinen, die in der Leber synthetisiert werden (CONNER et al. 1989, 
HEINRICH et al. 1990). 
 
Laut ECKERSALL et al. (1985), CONNER et al. (1989), GRUYS et al. (2006) und 
andere Autoren ist die APR ein Teil der Abwehrmechanismen des Wirtes auf fremde 
äußere Einflüsse, wie z.B. Entzündungen oder bakterielle Infektionen. 
Zu gleicher Schlussfolgerung kamen auch HORADAGODA et al. (1993), welche die 
APR als eine essentielle Reaktion des Organismus auf Entzündungsprozesse im 
Rahmen der unspezifischen Abwehr bezeichnen. Die Untersuchungen von 
HEINRICH et al. (1991) sowie KUSHNER et al. (1981) ergaben, dass die APR die 
Antwort des Organismus auf Störungen der Homöostase durch Infektion, 
Gewebsverletzung, neoplastisches Wachstum und immunologische Defekte bzw. 
Störungen ist. Dieser Vorgang stellt eine systemische Reaktion dar. 
 
In einer weiteren Veröffentlichung bekräftigten KUSHNER et al. (1981) die o.g. 
Aussage insoweit, dass  entzündliche Prozesse und Gewebsverletzungen im 
Organismus zu einer Vielzahl von pathophysiologischen Veränderungen, die man 
unter dem Begriff APR zusammenfasst, führen. Als eine Stimulus der APR gilt das 
Endotoxin, welches in die Betrachtungen verschiedener Autoren einbezogen wurde 
(GRUYS et al.1994). 
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2.5.2 Akute Phase Proteine und deren Relevanz 
 
Unter der Bezeichnung APP wird nach Ansicht verschiedener Autoren eine Anzahl 
von Plasmaproteinen zusammengefasst, deren Blutkonzentration sich als Reaktion 
auf Gewebetraumen, Infektionen, Entzündungen, Gewebsnekrosen oder 
neoplastisches Wachstum ändert (ECKERSALL und CONNER 1988, PEPYS 1989, 
ECKERSALL und CORNER 1990, GRUYS et al. 1994). 
 
Die APP sind Proteine, welche während der APR vermehrt in der Leber gebildet 
werden. Sie sind eine Maßnahme des Wirtes, um nach Gewebsschädigung, Trauma 
oder Infektion mit einer komplexen Serie von Reaktionen, die weitere Zerstörung des 
Gewebes zu verhindern und den infektiösen Erreger zu isolieren, ihn zu zerstören 
und die Prozesse in Gang zu setzen, die zur Wiederherstellung der normalen 
Funktion des Gewebes bzw. des Organs notwendig sind (GRUYS und LANDMANN  
1997, GABAY und KUSHNER 1999). 
 
Auch KENT (1992) vertritt die Auffassung, dass die APP eine Gruppe von 
Glykoproteinen darstellen, deren Bildung durch Einfluss bestimmter Mediatoren 
während entzündlicher oder infektiöser Vorgänge vom Organismus induziert wird. 
 
Nach Konfrontation des Organismus mit dem krankmachenden Stimulus kommt es 
zur Umstellung der hepatischen Proteinsynthese zugunsten der APP, einer nach 
PANNDORF et al. (1976) gut charakterisierten Gruppe von Proteinen, die sich vor 
allem durch ein sehr schnelles Ansprechen auf akute Alterationen auszeichnen. Sie 
gehören hauptsächlich zu den Alpha-Globulinen. Unter Drosselung der Produktion 
der übrigen Plasmaproteine am Hauptsyntheseort der APP, der Leber, wird diese 
Proteinfraktion verstärkt gebildet und über den Blutweg ins geschädigte Gewebe 
transportiert. 
 
Nachdem die APP in der Humanmedizin bereits vielfach zur 
Gesundheitsüberwachung und als Diagnostikum eingesetzt werden KUSHNER et 
al.(1981), ERNST (1990), gewinnen sie auch in der Tiermedizin zunehmend an 
Bedeutung BOOSMANN et al. (1989), ALSEMGEEST (1994),  GRUYS  et al. (1994) 
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und geben wichtige Informationen hinsichtlich Diagnose und Prognose 
unterschiedlicher Krankheiten (KOVACS et al. 2007). 
 
Unter Nutzung von Protein Microarray oder Fluid Phase Mikrochip Technologien sind 
die APP vielfach besser geeignet als herkömmliche Einfachanalysen um 
Gesundheitsprobleme in den verschiedensten Ländern zu lösen (GRUYS et al. 
2005). 
 
FÜRLL et al. (1998a) bezeichnet die APP als das Ergebnis einer Reaktionskaskade 
im Rahmen des von Abernathy und Avery 1941 eingeführten Begriffes der APR. Sie 
spiegelt als Teil der unspezifischen Immunität die Wechselwirkung des pathogenen 
Agens mit dem Wirt wider. 
 
Die Reaktion der APP ist stark speziesabhängig  und wird  hinsichtlich ihrer 
Wirkungsweise, Reaktionsgeschwindigkeit und Intensität von der Art des Stimulus 
bestimmt. Dexamethasone induzieren zum Beispiel eine Haptoglobinausschüttung 
YOSHINO et al. (1993), die vergleichbar mit der Freisetzung von Serum Amyloid A 
bei der Konfrontation mit TNF und IL-6 ist. Auch IL-1 gibt als Stimulans eine 
Haptoglobinreaktion. 
 
In den meisten klinischen Fällen wird von vielen Autoren dem Haptoglobin und dem 
Serum-Amyloid-A der größte diagnostische Wert zugestanden. Es wird beschrieben, 
dass es sich bei dem Haptoglobin um einen äußerst spezifischen Indikator für 
entzündliche und infektiöse Prozesse handelt, während das Serum Amyloid A den 
sensibleren Parameter von beiden darstellt (u.a. WITTUM et al. 1996, NAKAGAWA 
et al. 1997). 
 
Die Proteinfraktion der APP weist eine speziesabhängige Zusammensetzung auf, bei 
der die einzelnen APP unterschiedlich stark reagieren  (CONNER et al. 1988a). 
 
APP kommt eine exorbitante Rolle in der nicht spezifischen Immunität und auch in 
der Aktivierung der spezifischen Abwehr zu. Weitere wichtige Funktionen bestehen in 
der Bindung von Bakterienbestandteilen und freier Radikale im geschädigten 
Gewebe, der Aktivierung des Komplementsystems und der Inhibition von 
 21 
proteolytischen Enzymen. Als klinische Parameter sind diese Plasmaproteine in der 
Diagnostik nützlicher als die nur einige Stunden lang nachweisbaren Zytokine, weil 
die APP noch Tage später im betroffenen Gewebe existent und bestimmbar sind 
(GRUYS et al. 1994). 
 
Von HÖFFLER und SHAH (1997) wird die Auffassung vertreten, dass durch die 
Anwesenheit von APP Rückschlüsse auf das Vorliegen einer Infektionskrankheit 
gezogen werden können. Die Autoren gehen davon aus, dass bei der Differenzierung 
zwischen infektiösen und nicht infektiösen Prozessen die Messung verschiedener 
APP, es sind über 30 APP bekannt, eine große Bedeutung erlangt hat. 
 
Diese Reaktionen der APP gelten auch für andere Tierarten. So wurde von MILNE et 
al. (1991) bei Grass Sickness des Pferdes ein Anstieg dieser Proteine beschrieben. 
 
Bei lokalen Gewebsdefekten des Pferdes im Rahmen der APR ist von AUER et al. 
(1989) ein Anstieg von Serum-Amyloid-A (neben anderen) als Indikator beobachtet 
worden. 
 
Beim gesunden Pferd ist neben anderen APP das Haptoglobin von Bedeutung, es 
kann von Werten zwischen 40 und 150 mg/dl ausgegangen werden (EDINGER et al. 
1992). 
 
Nach MACKIEWICZ et al. (1988) gilt auch beim Kaninchen, dass es, hervorgerufen 
durch infektiöse Einflüsse, in der Leber zur verstärkten Synthese von einer Gruppe 
bestimmter Proteine, den APP, kommt. Dabei gibt es bei den verschiedenen Spezies 
substantielle Unterschiede in der Manifestation der APP. 
 
Bei Schafen wurde das Verhalten der APP durch PFEFFER et al. (1993) untersucht. 
Er und seine Mitarbeiter kamen im Bezug auf das Verhalten der unterschiedlichen 
APP zu ähnlichen Erkenntnissen wie andere Autoren beim Rind. 
 
Beim Rehwild erkannte SHIMADA (1991), dass das Haptoglobin ein guter 
diagnostischer Indikator für einige Erkrankungen ist. 
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MILAS (1998) stellte bei Schafen fest, dass sich der Schweregrad von 
respiratorischen Erkrankungen bei den hämatologischen und klinisch-chemischen 
Untersuchungen in der Erhöhung von Leukozytenzahl, Plasmaeiweiβen und 
Gesamtproteingehalt widerspiegelt. Die größte Aussagekraft  wird dem Anstieg der 
Konzentration des C-reaktiven Proteins zugesprochen. 
 
Bei den Tierarten Hund, Pferd und Schwein wird dem Fibrinogen bezüglich seines 
Einflusses auf die PV eine große Bedeutung beigemessen. So stellten ALLEN und 
BLACKMORE (1984) fest, dass das Fibrinogen bzw. seine Fraktionen bei Pferden in 
stärkerem Maße zu einer Erhöhung der PV beitragen kann als andere Proteine.  
 
In den Untersuchungen von LINKE (1996) stellte sich heraus, dass beim Hund schon 
Fibrinogenwerte von 3 g/l zu einer Erhöhung der PV führen können. Dieser Messwert 
des Fibrinogens ist beim Menschen noch als physiologisch einzustufen und hat 
keinen Anstieg der Viskosität des Plasmas zur Folge.  
 
THIEL (1997) untersuchte das Verhalten der PV im Zusammenhang mit dem 
Fibrinogen beim Schwein und fand heraus, dass zum Teil sehr starke Korrelationen 
zwischen PV und Fibrinogen vorlagen. 
 
Nach experimenteller Infektion von Schweinen mit Afrikanischem Schweinefieber 
oder Aujeszky'scher Krankheit kam es zu signifikanten Anstiegen des 
Haptoglobingehaltes (CARPINTERO et al. 2007). 
 
SOERENSEN et al. (2006) untersucht die Reaktion der APP bei Schweinen, die 
experimentell mit Streptococcus suis infiziert wurden und fanden, dass sich eine 
diagnostische Kombinationsmessung von 2 oder 3 APP, einschließlich solcher mit 
langsamer und schneller Kinetik, sehr gut als strategische Kontrollprozedur für diese 
wichtige Infektion eignen würde.   
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2.5.2.1 Akute Phase Proteine beim Rind 
 
Als ein Stimulans der APR gilt bakterielles Endotoxin. Beim Rind wurden in diesem 
Zusammenhang Ceruloplasmin, Haptoglobin, Fibrinogen, alpha1-anti-Trypsin und 
alpha1-saures Glycoprotein  untersucht. Diese Vertreter der APP zeichnen sich durch 
eine ausgezeichnete Reaktionsfähigkeit aus. HUMMERICH (1997) zeigten im 
Rahmen ihrer Untersuchungen, dass das C reaktive Protein aufgrund seiner frühen 
und guten Korrelation ein sehr geeigneter Parameter ist, akut entzündliche Vorgänge 
zu determinieren. Die Bestimmung anderer APP ist nach Meinung der Autoren nur 
von differentialdiagnostischer Relevanz, z.B. Haptoglobin bei Hämolyse. 
 
KRÜGER et al. (1995) sehen im C reaktives Protein ein APP, welches in Zukunft als 
diagnostischer Parameter sowohl bei infektiösen Erkrankungen (Eutergesundheit) 
und nichtinfektiösen Beschwerden (Schädigungsgrad bei DA, postoperative 
Verlaufskontrollen), als auch bei der Kontrolle von Vakzination und Medikation 
(Beurteilung der Effizienz von Vakzination und der Unschädlichkeit von Antibiotika 
auf die Magen-Darm-Flora) agieren kann. Diskutabel erscheint den Autoren in 
diesem Zusammenhang der C reaktive Protein Spiegel in der Milch. Dadurch können 
evtl. Traumen durch inadäquate Melktechnik und medikamentelle Reizungen erfasst 
werden. 
 
Zehn Jahre früher untersuchten auch MAUDSLEY et al. (1987) die Reaktionen der 
APP beim Rind und kam auch zu dem Schluss, dass das C reaktive Protein beim 
Rind  ein „Akute Phase Reaktans“ darstellt. 
 
BOOSMAN et al. (1989) bezeichneten in ihren Untersuchungen das Serum-Amyloid-
A als das am besten reagierende APP. Schon 5h nach einer Injektion von Endotoxin 
kam es im Rahmen der APR zu einem Anstieg der Konzentration, welche nach 17-
20h ihren Höhepunkt erreicht hatte. 
 
FÜRLL (1997) schreibt beim Rind neben dem Serum-Amyloid-A auch dem 
Haptoglobin eine große Aussagekraft zu. Beide Plasmaproteine zählen bei dieser 
Spezies zu den sehr stark reagierenden APP. 
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ALSEMGEEST (1994) sieht im Haptoglobin und Serum-Amyloid-A die für die 
Diagnostik von Rinderkrankheiten am bedeutendsten einzuschätzenden APP. Sie 
sind nützliche Parameter beim Rind, um zwischen kranken und gesunden Tieren 
differenzieren zu können. 
 
Beim Rind wird bei den APP vor allem dem Haptoglobin und dem Serum-Amyloid-A 
die größte Bedeutung beigemessen. Diese sind somit am besten für die klinische 
Forschung geeignet (MAKIMURA und SUZUKI 1982, SKINNER et al. 1991, WITTUM 
et al. 1996, NAKAGAWA et al. 1997, HIRVONEN et al. 1996, HIRVONEN UND 
PYORALA 1998).  
 
In Kühen mit Amyloidose waren die Konzentrationen für Serum-Amyloid-A und 
Haptoglobin im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe signifikant erhöht. Bei 
Tieren mit chronischen Entzündungen bestand eine signifikante Korrelation zwischen 
Serum-Amyloid-A und Haptoglobin Level (TAKAHASI et al. 2007). 
 
 
2.5.2.1.1 Das Haptoglobin 
 
Das Haptoglobin, eine Proteinfraktion, wurde 1938 mehr zufällig von Polonovski und 
Jayle entdeckt. Ihr eigentliches Forschungsinteresse galt der Peroxidaseaktivität des 
Hämoglobins  und dabei fand sich das Haptoglobin als Nebenprodukt  (KRÜGER- 
KRÄMER 1991). 
 
Da diese Substanz mit hoher Spezifität einen Komplex mit freiem Hämoglobin bildet 
(MAKIMURA und USUI 1990), wurde sie später Haptoglobin genannt.  
1964 beschäftigten sich SHINE und BEARN mit der Immunologie sowie Biochemie 
des Haptoglobins. Sie beschrieben, dass das Molekül aus zwei identischen alpha- 
und beta-Ketten, die durch Disulfidbrücken verbunden sind, zusammengesetzt ist 
(KRÜGER-KRÄMER  1991). Bemerkenswert hierbei ist, dass diese Konfiguration 
sehr viel Ähnlichkeit mit der Struktur des IgG und dem Bence-Jones- Protein besitzt 
(KRÜGER-KRÄMER 1991).  
 
Der Syntheseort dieser hämoglobinbindenen Glykoproteine (MEIER 1983) 
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ist die Leber (JONES und MOULD 1984)  
 
Steigende Serumwerte des Haptoglobin im Rahmen der APR sind von zahlreichen 
Autoren, wie z.B. KRÜGER-KRÄMER (1991), SHEFFIELD et al. (1994), 
HORADAGODA et al. (1999) festgestellt worden. 
   
Auch JAIN (1993) kam bei seinen Untersuchungen zu dem Schluss, dass das 
Glykoprotein Haptoglobin in der Leber synthetisiert wird. Weiter stellte er gemeinsam 
mit anderen Autoren fest, dass die Plasmahaptoglobinkonzentration eine sehr große 
Erhöhung bei infektiösen und entzündlichen Prozessen aufweist. In diese 
Untersuchung flossen neben Rindern auch Pferde, Katzen, Hunde und Lämmer mit 
verschiedenen inflammatorischen Prozessen, wie Mastitis, Metritis, Pyometra, 
traumatischer Retikulitis und bakteriellen Infektionen ein (RICHTER 1975, 
ECKERSALL und CONNER 1990, SKINNER et al. 1991, TAIRA et al. 1992, JAIN 
1993).  
 
Das Haptoglobin gehört beim Wiederkäuer zu den Major APP, was bedeutet, dass es 
im Rahmen der APR sehr deutlich reagiert und sich seine Serumkonzentration um 
das 20-1000-fache erhöht (KUSHNER et al. 1981). Aus diesem Grund wird das 
Haptoglobin beim Rind auch zu den positiven APP gezählt, was sich in einem 
deutlichen Anstieg der Blutkonzentration dieser Proteine widerspiegelt (FÜRLL et al., 
1998a). 
 
Die Haptoglobinkonzentration hat auch nach Meinung von KENT (1992) eine 
wertvolle Funktion bei der Identifizierung von entzündlichen Vorgängen, wie z.B. 
Mastitis und akuten infektiösen Prozessen von Fortpflanzungssystem, 
Atmungsapparat und anderen Organsystemen. 
 
Das bovine Haptoglobin  ist im Serum von gesunden Rindern nicht oder nur in sehr 
geringen Konzentrationen vorzufinden (ECKERSALL und CONNER 1988, LEVIEUX 
und VENIEN 1991, MORIMATSU et al. 1992, KAZUHIRO et al. 1993, HÖFNER et al. 
1994). 
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Im Gegensatz dazu kann bei gesunden Menschen ein geringer Serumspiegel von 
Haptoglobin als normal angesehen werden (CONNER et al. 1988a). 
 
Bovines Haptoglobin entsteht als APP im Rahmen von Infektionen, 
Gewebsreizungen und Entzündungen (MAKIMURA und USUI 1990, MIYAMOTO 
1993) und kann auch aus dem Serum von Tieren unter  physiologischem Stress, 
nach langen Transporten sowie bei Applikation von Kortikoiden isoliert werden 
(ECKERSALL und CONNER 1988, MURATA und MIYAMOTO 1993, GODSON et al. 
1996).  
 
Im Gesundheitsmanagement von Herden ist die Möglichkeit gegeben, Tiere im 
Frühstadium einer Erkrankung zu entdecken und insbesondere bei Rindern diese 
Tiere im Rahmen der Schlachttieruntersuchung am Schlachthof zu isolieren 
(ALSEMGEEST 1994). 
    
Bei bedeutenden Rinderkrankheiten ist das Haptoglobin ein wertvoller diagnostischer 
Parameter. Bei hepatischen Lipidosen, verbunden mit dem Fettlebersyndrom 
(GRUYS 1997) und im Rahmen der APR (PFEFFER et al. 1993), ist die Erhöhung 
der Serumkonzentration bei diesem Protein deutlicher ausgeprägt als bei anderen 
APP. 
 
CONNER et al. (1986) und MCNAIR et al. (1997) haben festgestellt, dass bei 
erregerinfizierten Rindern der Spiegel der Plasmaeiweiβe aus der Gruppe der APP, 
höher ist als der bei klinisch gesunden Tieren. Von besonderer Bedeutung sind dabei 
neben den Werten von Haptoglobin auch das Ceruloplasmin als auch das Alpha1-
Antitrypsin. Im Gegensatz zu den beiden zuletzt genannten Plasmaproteinen, wird 
dem Haptoglobin die größte biologische Aktivität nachgesagt. 
CONNER et al. (1988b) erweitern ihre Aussage auch für Kälber, indem sie die 
Ansicht vertreten, dass nach Induktion einer Noxe ebenfalls ein Anstieg von 
folgenden APP zu erkennen ist: Alpha-1-Antitrypsin, Ceruloplasmin, Haptoglobin und 
Serummucoid, wobei das Haptoglobin den deutlichsten und höchsten Anstieg 
erkennen ließ. Bei den Untersuchungen von Rindergruppen konnte geschlussfolgert 
werden, dass das Haptoglobin und das SAA als signifikante APP bei jedem 
einzelnen Tier reagierten. Beim Haptoglobin handelt es sich um einen äußerst 
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nützlichen Parameter zur Differenzierung, ob ein Organismus durch einen 
entzündlichen Prozess geschwächt ist oder nicht. 
 
Bei Rindern mit klinisch manifestierten Krankheiten können das Haptoglobin und das 
Serum-Amyloid-A als unspezifische Hinweisparameter dienen. Sie lassen aber keine 
Rückschlüsse auf ein spezifisches Krankheitsbild zu (GRUYS et al. 1994, YOUNG et 
al. 1995). 
 
 
2.5.2.1.1.1 Bestimmungsmethoden 
 
Zur Bestimmung von Haptoglobin sind in der Literatur verschiedene Messmethoden 
beschrieben. Auch die Untersuchungsmedien weichen voneinander ab. Im einen Fall 
wird das Plasma zur Untersuchung herangezogen und im anderen wird die 
Konzentration des Haptoglobins im Serum bestimmt. 
 
RICHTER (1974) stellte in seinen Veröffentlichungen 4 verschiedene Methoden zur 
Haptoglobinmessung vor und charakterisierte diese.  
 
 die Peroxidasemethode (=Gujakolmethode) nach Owen im Jahr 1960 
 die Rivanolmethode nach Korinek und Bohatova im Jahr 1963 
 die Gelfiltration über Sephadex G-100 
 die Elektrophorese auf Zelluloseazetatfolien 
 
Zusammenfassend kam er beim Vergleich der Methoden zu dem Schluss, dass nur 
mit der Gujakolmethode Konzentrationen unter 10mg/100ml erfasst werden konnten 
und somit als die Methode für die genaue Untersuchungen in größerem Umfang 
betrachtet werden kann. 
 
SKINNER et al. (1991) führt die Gujakolmethode als Referenzmethode zur 
Bestimmung der Haptoglobinkonzentration auf Basis der Peroxidaseaktivität des 
Hämoglobin-Methämoglobin-Komplexes in die Praxis ein.  
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Von LIPPERHEIDE et al. 1997 wurde geprüft, ob das in der Humanmedizin 
verwendete vollautomatische Analysegerät Nephelometer BN 100 für die 
routinemäßige Bestimmung von Haptoglobin in Plasmaproben von Rind, Schwein 
und Pferd eingesetzt werden kann. Das Messprinzip basiert dabei auf der 
nephelometrischen Messung des Antigen-Antikörper-Komplexes nach Zugabe eines 
humanspezifischen Antiserums aus Kaninchen. 
 
Im  Ergebnis der Untersuchungen konnte festgestellt werden, dass das zur 
Anwendung gelangte Verfahren sehr gut geeignet ist, um eine Bestimmung der 
Haptoglobinkonzentration vorzunehmen. 
 
 
2.6 Zusammenhang zwischen Plasmaviskosität und Akut Phase Proteinen 
 
Die Untersuchung verschiedener möglicher Einflussgrößen auf die Viskosität 
brachten unterschiedliche Ergebnisse. 
Bei krankhaften Veränderungen des Organismus war bei Infektionsgeschehen, 
einhergehend mit APR und dem Anstieg der APP, eine markante Erhöhung der PV 
zu verzeichnen (KIESEWETTER et al. 1990). 
 
Die APR ist nach GRUYS et al. (1994) die Reaktion des Körpers auf Störungen in 
seiner Homöostase. Ein Ergebnis dieser Reaktion des Organismus besteht in der 
Erhöhung der PV und der Erythrozytensedimentationsrate, welches durch die 
Freisetzung der APP bedingt wird. 
 
Auch beim Pferd wird die PV als sehr nützlicher, aber unspezifischer  Parameter auf 
die An- oder Abwesenheit von Krankheiten beschrieben. Eine Korrelation derselben 
mit dem Gesamtproteingehalt, den Globulinen und dem Albumin konnte aber nicht 
festgestellt werden (ALLEN und BLACKMORE 1984). 
 
Beim Menschen existieren verschiedene Untersuchungen zur Veränderung der PV 
im Rahmen von pathologischen Prozessen, welche mit einem Anstieg der APP 
verbunden sind, so unter anderem eine Studie an Patienten mit Gehörsturz bzw. 
Vestibularisausfall. In diesem Fall konnte festgestellt werden, dass eine signifikante 
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Erhöhung der PV gegenüber einer Normalgruppe besteht (HOLOTUIK und ERNST 
1997). 
 
Von einem anderen Autor wurde festgestellt, dass die Möglichkeit besteht, dass die 
PV ihre Normwerte übersteigt, selbst wenn die Proteinfraktionen Normalwerte zeigen 
(MÖNKS 1981). 
 
Autoren, wie PFAFFEROTT und VOGLER (1983), vertreten die Auffassung, dass die 
pathologisch erhöhte PV durch eine drastische Erhöhung der Plasmaproteine, z.B. 
Fibrinogen, Haptoglobin, CRP und alpha-2-Makroglobulin, infolge einer APR zu-
stande kommt. 
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3 Tiere, Material und Methoden 
 
3.1 Versuchsanordnung 
 
Die Untersuchungen wurden an 175 Rindern aus Milchrinderbetrieben in der Nähe 
Leipzigs durchgeführt. 
Bei allen Probanden handelt es sich ausschließlich um Rinder der Rasse Schwarz- 
bunte (Deutsche Holsteins der Farbrichtung Schwarzbunt).  
 
Tab. 4:  Charakteristika der Probanden 
 
n 
 
Gesundheits- 
status 
Entnahme-
zeitpunkt 
Alters- 
struktur 
x in  a    
 
Geschlecht w/m  
                                    
16 Gesund T1 5 16 / 0               
 
 Gesund T2 5 16  /0                                     
 
 Gesund T3 5 16 / 0                                      
 
 Gesund T4 5 16 / 0                                      
 
 Gesund T5 5 16 / 0                                      
 
18 Gliedmaßenerkrankungen  4 18 / 0                                      
 
16 Endometritiden  
GK II und III  
 5 16 / 0                                      
 
12 Erkrankungen 
Magen/Darm Kanal  
 4 12 / 0                                     
 
11 Pneumonien  6 11 / 0                                      
 
12 Allgemeinsympomatik 
 
 4 12 / 0                                     
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n 
 
Gesundheits- 
status 
Entnahme-
zeitpunkt 
Alters- 
struktur 
x in  a    
 
Geschlecht w/m  
                                    
14 Mastitiden der Kategorien 
II und III 
 5 14 / 0 
 
18 
 
DA 
 
DA1 
 
5 
 
18 / 0 
   
DA2 
 
5 
 
18 / 0 
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gesunde Kälber 
  
4 – 6 Wo. 
 
19 / 17 
 
10 
 
Kälberpneumonie 
  
4 – 6 Wo. 
  
4  /  6 
 
12 
 
 
Kälberdiarrhoe 
  
4 -  6 Wo. 
 
6  /  6 
 
T1 – 6/8 Wochen ante partum, T2 – 2 Wochen ante partum, T3 – 2 Wochen post partum,  
T4 – 6/8 Wochen post partum, T5 – 10/12 Wochen post partum, DA1 - < 12h vor OP,  
DA2 – 8-12h nach OP 
 
 
3.2 Methoden 
 
3.2.1 Gewinnung des Untersuchungsmaterials 
 
Die Blutproben wurden von den im Versuch aufgenommenen Tieren mittels 
Einmalkanülen aus der Vena jugularis externa entnommen. Zur Anwendung kamen 
bei allen in die Untersuchungen einbezogenen Tieren sterile, pyrogenfreie  
Einmalkanülen der Firma BRAUN, MELSUNGEN-BERLIN, Größe 1,2 x 40.  
 
3.2.2 Aufbereitung des Blutes 
 
Unmittelbar nach der Blutentnahme wurden die Röhrchen gut geschwenkt. 
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Nach Transport wurden die Proben bei 3800 1/min (ca. 3700 g) mittels der Zentrifuge 
EBA12 der Firma HETTICH, TUTTLINGEN, 10 min zentrifugiert und das Plasma 
bzw. Serum abpipettiert. 
 
Die Viskositätsmessung erfolgte sofort im Anschluss mit einem Kapillar-
schlauchplasmaviskosimeter der Firma FRESENIUS, BAD HOMBURG (im Vertrieb 
der Fa. RHEOMED, OTTOBRUNN). 
 
Bei allen Messungen wurde eine Doppelbestimmung durchgeführt. Der Mittelwert 
wurde für die Auswertung verwendet. 
 
Das Serum zur Bestimmung des Haptoglobin und der anderen Vergleichsparameter 
wurde nach entsprechender Kennzeichnung der Eppendorf-Tubes der Firma 
TH.GEYER, HAMBURG mit Nummer des Tieres und Entnahmezeitpunkt bei –18 
Grad Celsius bis zur Analyse gelagert. 
 
 
3.2.3 Untersuchungsmethodik 
 
3.2.3.1 Plasmaviskosität 
 
Probenvorbereitung 
 
Vor Beginn der Messung wurde eine 2 ml Spritze blasenfrei mit dem zu messenden 
Plasma gefüllt und die in der Spritze befindliche Luft abgepresst (Mindestfüllung für 1 
Messung 0,5 ml). Der Kunststoffschlauch wurde auf der Spritze fixiert und in die Nut 
der Frontplatte eingelegt. 
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Bestimmungsmethode 
 
 
Zur Messung der PV wurde ein Kapillarschlauchplasmaviskosimeter der Firma 
FRESENIUS, BAD HOMBURG (Vertrieb der Fa. RHEOMED) verwendet (siehe Abb. 
2). 
 
Das vorgestellte Kapillarschlauchplasmaviskosimeter besteht aus einer 
thermostatisierten Aluminiumplatte mit einer Nut zur Aufnahme des 
Kunststoffschlauches (der eigentlichen Messkapillaren), einer durchsichtigen 
klappbaren Frontplatte, dem motorischen Vortrieb zum Füllen des Schlauches, der 
Schneidevorrichtung zum Durchtrennen des Schlauches (automatischer Start der 
Messung), den optoelektronischen Messwertaufnehmern sowie der mikro-
prozessorunterstützten Steuer- und Auswertetechnik. 
 
Nach dem Schluss der Frontplatte wurde der Spritzenkolben automatisch 
vorgetrieben und so der Schlauch mit Plasma blasenfrei gefüllt (Kontrolle mit 
Lichtschranke L1). Sobald der Plasmabolus die erste Lichtschranke L2 erreicht, 
wurde der Füllvorgang beendet. Schlauch und Plasma wurden innerhalb von 60 
Sekunden auf 37°C thermostatisiert. Nach dieser Zeitspanne wurde der Schlauch 
durchtrennt, der Plasmabolus begann zu fließen. Sobald er die Lichtschranke L3 
erreicht hatte, startete die Zeitmessung bis zum Erreichen der Lichtschranke L4. Aus 
bekannter Mess-Strecke und gemessener Zeit wurde nach dem Hagen-Poiseuille-
schen Gesetz die PV berechnet (KIESEWETTER und JUNG 1990). 
 
Ist das Viskosimeter länger als 24 h nicht im Gebrauch gewesen, so muß es mit 2 
Normlösungen (N1 und N2) der Firma Rheomed neu kalibriert werden. (FRESENIUS 
1992). 
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Abb. 2: Schematische Darstellung des verwendeten Viskosimeters  
 
Um die Lagerfähigkeit der Proben zu prüfen, wurden Vergleichsmessungen zwischen 
dem Sofortmesswert, dem Wert nach 2 Tagen und nach 2 Wochen durchgeführt.  
 
Die Aufbewahrung erfolgte in 3 verschiedenen Temperaturbereichen (Zimmer-
temperatur, Kühlschrankschranktemperatur +4°C und bei -18°C). 
 
 
3.2.3.2 Haptoglobin  
 
Probenvorbereitung 
 
Die tiefgefrorenen Serumproben wurden bei Zimmertemperatur aufgetaut und vor 
dem Einpipettieren in die Mikrotiterplatte gut durchmischt. 
 
Bestimmungsmethode 
 
Es wurde die Messmethode nach SKINNER et al. (1991) genutzt.   
Sie basiert auf der Peroxidaseaktivität des Haptoglobin-Methämoglobin Komplexes. 
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Die Bestimmung erfolgte mit einem Testset der Firma Tridelta, Dublin und basiert 
dabei auf der Verwendung der folgenden 4 Standardlösungen: 
 
1. Substratpuffer Gujakol (pH 4)  
2. PBS (pH 7,2) 
3. Hämoglobinlösung (2 g bovines Hämoglobin in 75 ml PBS) 
4. Substratlösung      
 
Methämoglobin, in PBS gelöst (verdünnt), wird mit der Serumprobe bei 25°C 
präinkubiert. Danach erfolgt die Zugabe der Gujakol-Reagenz.  
Letztlich wird das Wasserstoffperoxid zugegeben und das Gemisch wird 8 min bei 
25°C inkubiert. Daran schließt sich die Messung der Extinktion bei 490 nm in der 
Mikrotiterplatte im ELISA-Reader an. Nach vorheriger Bestimmung eines tierart-
spezifischen Standards durch Titration wird der im ELISA-Reader gemessene Wert 
umgerechnet. Die danach erhältliche Konzentrationsangabe für das Haptoglobin 
erfolgt in g/l. 
 
 
3.2.3.3 Hämatokrit    
 
Die Hämatokritbestimmung erfolgte als Mikrohämatokrit unter Nutzung einer 
Zentrifuge Z 200 H der Firma LABORTECHNIK HERMLE, WEHINGEN. 
 
 
3.2.3.4 Bestimmungsmethoden weiterer klinisch-chemischer Parameter 
 
 
Die Untersuchung dieser Parameter erfolgte im Zentrallabor der Medizinischen 
Tierklinik der veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig mit einem 
Hitachi 912, Firma Boehringer, Mannheim. 
Die genauen Methoden sind in der nachfolgenden Tabelle 5 aufgeführt. 
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Tab. 5:  Angewandte Bestimmungsmethoden klinisch-chemischer Parameter 
 Parameter/ 
Einheit/Material 
Gerät Methode VKS 
% 
VKT 
% 
Referenz-
bereich 
Energie- 
u. 
Fettstoff- 
wechsel 
Bilirubin µmol/l S Hitachi 
912 
nach Jendrassik 
und Grof 
2 2,5 3,3 <5 
Leber/ 
Muskel- 
u. 
Knochen- 
stoff- 
wechsel 
GLDH U/l  Hitachi 
912 
UV-
Test,optimierte 
Standartmethode 
der DGKC 
 
1 1,9 2,3 <30 
ASAT U/l  optimierte 
Standartmethode 
der DGKC 
 
1 1,0 2,0 <80 
Eiweiß- 
stoff- 
wechsel 
Protein g/l  Hitachi 
912 
Biuret Methode 1 1,2 1,9 60-80 
Albumin g/l  mit 
Bromcresolgrün 
1 1,2 2,2 30-39 
Harnstoff mmol/l  Kinetischer UV-
Test 
1 2,8 3,5 2,5-5,0 
 
 
 
3.3 Biostatistische Auswertung 
 
Die vorliegenden Proben wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 10.0 
biostatistisch bearbeitet. Dabei wurde folgendes berücksichtigt: 
 
 
 Bei der Prüfung der  vorliegenden Werte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test   
wurde festgestellt, dass diese mit Ausnahme des Haptoglobins normal verteilt 
sind (LORENZ 1992). 
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 Es wurde eine Varianzanalyse mit anschließendem Student-Newman-Keuls-Test 
für die multiplen Mittelwertsvergleiche durchgeführt. 
 
 Die Berechnung der 95%-Konfidenzintervalle mit den unteren (Ku) und oberen 
(Ko) Konfidenzgrenzen brachte bei klinisch gesunden Tieren die Referenz-
grenzen als Vergleichsgröße zu den Werten erkrankter Tiere (SACHS 1968) 
 
 Mit dem t-Test für abhängige Stichproben bei vorliegender Normalverteilung 
wurden die Differenzen zwischen den Untersuchungszeiten auf Signifikanz 
geprüft (SACHS 1968, HORNUNG 1977). 
Für das Haptoglobin wurde der U – Test nach MAN – WHITNEY verwendet. 
 
 Es wurde die Berechnung der Korrelationskoeffizienten und Rang-
korrelationskoeffizienten nach SPEARMAN vorgenommen, um damit 
Zusammenhänge zwischen den einzelnen Parametern darzustellen (CAVALLI-
SFORZA 1980).   
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4 Ergebnisse 
 
4.1 Untersuchung der Lagerfähigkeit von Plasmaproben für die 
      Plasmaviskositätsbestimmung 
 
Zur Prüfung der Lagerfähigkeit von Rinderplasmaproben für die Plasmavisko-
sitätsbestimmung wurden 10 Proben unter verschiedenen Bedingungen gelagert und 
anschließend mit dem Kapillarschlauchplasmaviskosimeter gemessen. 
  
 
Folgende Lagerbedingungen wurden untersucht: 
 
 Sofortwert            = ohne Lagerung (ohne Lag.), frisch gewonnen 
 
 Zimmertemperatur = Aufbewahrung zwei Tage (2 d p. Entn.) bzw. zwei Wochen 
                                       (2 Wo p.Entn.) bei Zimmertemperatur unter  Luftabschluss 
 
 Kühlschrank            = Aufbewahrung bei Kühlschranktemperatur für zwei Tage                            
                                        (2 d p. Entn.)  bzw. zwei Wochen (2 Wo p.Entn.) 
 
 Tiefkühlung             = Aufbewahrung bei –18°C für mehr als zwei Wochen  
                                        (2 Wo p.Entn.) 
 
 
Ein statistisch gesicherter Unterschied der PV der unter verschiedenen Bedingungen 
gelagerten Proben im Vergleich zur Viskosität von frisch gewonnenem Plasma 
besteht nicht. 
 
Die Ergebnisse der einzelnen Messungen sind in der nachfolgenden Tabelle 6 
zusammengefasst. 
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Tab. 6: PV in mPas von 10 bei verschiedenen Lagerbedingungen auf- 
            bewahrten Plasmaproben von Rindern 
 
 
Nr. Sofort- 
wert 
Zimmer-
temperatur 
        Kühl-    
        schrank 
                      Tief- 
                     kühlung 
       
 ohne Lag. 
 
2 d p.  
Entn. 
2 Wo p.  
Entn. 
2 d p.  
Entn. 
2 Wo p. 
Entn. 
2 Wo.p. 
Entn. 
1 1,42 1,40 1,40 1,42 1,41 1,39 
2 1,39 1,40 1,41 1,37 1,39 1,40 
3 1,36 1,35 1,32 1,34 1,36 1,34 
4 2,51 2,53 2,57 2,55 2,55 2,51 
5 1,62 1,65 1,62 1,64 1,64 1,59 
6 1,64 1,72 1,70 1,71 1,67 1,64 
7 1,21 1,21 1,20 1,20 1,21 1,24 
8 1,20 1,20 1,22 1,20 0,97 0,94 
9 1,54 1,54 1,53 1,53 1,50 2,66 
10 1,42 1,44 1,46 1,47 1,42 1,39 
       
x ± s 1,53±0,34 1,54±0,35 1,54±0,37 1,54±0,37 1,51±0,39 1,61±0,52 
       
 
 
 
 
Die geringste Abweichung wurde bei Zimmertemperatur aufbewahrten Plasmaproben 
ermittelt. Bei den im Kühlschrank gelagerten Proben ist die Abweichung nach 2 
Tagen adäquat der bei Zimmertemperatur deponierten. Die größten Differenzen zum 
Sofortwert treten bei der Lagerung bei Tiefkühltemperaturen auf. 
 
 
Die prozentualen Abweichungen zur gemessenen PV von frischem Plasma sind der 
nachfolgenden Tabelle 7 zu entnehmen.  
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Tab. 7: Prozentuale Abweichungen der gemessenen Werte für die PV 
            zum Sofortwert von frischem Plasma 
 
 
 
Zimmer- 
temperatur 
Kühl- 
schrank 
Tiefkühl- 
schrank 
2 Tage 
 
0,7 % 0,7 % ___ 
2 Wochen 
 
1,3 % 3,2 % 4,9 % 
 
 
 
4.2 Ergebnisse zum Verhalten der untersuchten Parameter bei gesunden und  
      kranken Kühen und Kälbern 
 
4.2.1 Plasmaviskosität 
 
4.2.1.1 Kühe 
 
Die in die Untersuchung einbezogenen gesunden Kühe waren klinisch unauffällig 
und wiesen keine pathologischen Veränderungen des Habitus auf. 
Gemessen wurden die Parameter Puls, Atmung, innere Körpertemperatur und 
Pansenbewegungen bei allen 16 Kühen. Alle Befunde waren physiologisch. 
Damit wurde die anamnestisch geschilderte Freiheit von krankhaften Prozessen 
untermauert.  
Der Mittelwerte der PV für die gesamte Gruppe der untersuchten gesunden adulten 
Rinder sind in Abb. 3 dargestellt. Sie wurden gemäß dem unterschiedlichen 
Laktationsstadium ermittelt.  
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PV (x) 
in mPas      1,39              1,41             1,41         1,37           1,39 
   ±s            ± 0,07            ±0,03         ±0,04        ±0,02         ±0,03 
                     n.s.              n.s.              n.s.            n.s.            n.s. 
                                        
Abb.3: Plasmaviskositätswerte für gesunde Kühe ante und post partum 
 
Zwischen den verschiedenen Entnahmezeitpunkten gab es keine statistisch 
gesicherten signifikanten Differenzen (n.s.). Die PV beträgt bei gesunden = 1,39 ± 
0,04 mPas.   
 
Alle einbezogenen kranken Tiere waren zum Zeitpunkt der Blutprobenentnahme 
noch keiner Vorbehandlung unterzogen worden. 
Das Verhalten der PV ist in Abbildung 4 dargestellt, Kühe mit Pneumonien haben die 
größte Steigerung bis auf = 2,33 ± 0,16 mPas (p<0,05). Die einbezogenen Tiere 
dieser Untersuchungsgruppe zeigten die Symptomatik einer Erkrankung an 
katarrhalischer Bronchopneumonie (Fieber, Husten, seröser Nasenausfluss starke 
pneumonische Erscheinungen – erhöhte Atemfrequenz, Apathie).  
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Ebenfalls signifikant gesteigert sind die Werte bei in die Untersuchung einbezogenen 
Kühen mit Magen-Darm-Erkrankungen (mittel bis hochgradiger Durchfall, primär 
nichtinfektiöser Genese) bis auf = 1,49 ± 0,19 mPas (p<0,05), bei Mastitiden (mit 
Mastitis der Kategorien II und III nach PYORALA und SYVAJARVI (1987), aus dem 
Euter ausfließendes entzündliches Exsudat mit nachhaltig sensorisch veränderter 
Milch und positivem Schalmtest) bis auf = 1,63 ± 0,22 mPas (p<0,05), bei Kühen 
mit Endometritis (Fieber, erhöhte Atemfrequenz, eitriger vaginaler Ausfluss) bis auf 
= 1,56 ± 0,15 mPas (p<0,05). Da Endometritis häufig mit Vestibulitis, Vaginitis und 
Zervizitis vergesellschaftet ist, werden bei dieser Einteilung die entzündlichen 
Alterationen unter dem Begriff Genitalkatarrh (GK) zusammengefasst (AURICH et al. 
1996). Ebenfalls signifikant erhöht sind die Werte für die PV bei Kühen mit stark 
gestörtem Allgemeinbefinden ohne spezifisches organbezogenes Krankheitsbild 
(Erhöhung der inneren Körpertemperatur, erhöhte Atemfrequenz sowie gesteigerter 
und in seiner Qualität verändertem Puls), mit = 1,67 ± 0,35 mPas (p<0,05) und bei 
Tieren mit Erkrankungen des Stütz- und Bewegungsapparates (mittel- bis hoch-
gradige Lahmheit infolge Panaritium und z.T. Tarstitiden), = 1,47 ± 0,04 mPas 
(p<0,05). 
Keine gesicherten verwertbaren Veränderungen der PV zeigen Kühe mit 
Labmagenverlagerungen. 
Bei Kühen mit einer Dislocatio abomasi im Zeitraum 1-3 Wochen p.p. erfolgte die 
Probenentnahme zu 2 unterschiedlichen Entnahmezeitpunkten: 
a. Der erste EZP lag innerhalb von 12h vor der Operation, = 1,39 ± 0,06 
mPas.  
b. Der zweite EZP lag innerhalb von 12h nach der Operation, = 1,35 ± 0,04 
mPas. 
Die untersuchten Tiere hatten zu beiden Untersuchungszeitpunkten Infusionen 
niedermolekularer kreislaufstabilisierender Lösungen erhalten. 
Die statistisch gesicherten Korrelationen der PV zu den anderen einbezogenen 
klinisch chemischen Parametern lauten: gesunde Kühe: Hp (0,32*), Prot (0,48*); 
Pneumonien: Hp (0,30*), Prot (0,34*), Hst (0,69**); Magen-Darm-Erkrankungen: Prot 
(0,72**), Alb (-0,31*), Hst (-0,52**), Bili (-0,39*); Mastitis: Hp (0,38*), Prot: (0,35*), Alb 
(-0,39*), GLDH (-0,48*), AST (-0,40*), Hk (-0,59**); Endometritis: Prot (0,31*), Hst (-
0,45*),  AST (-0,53**); Störungen des Allgemeinbefindens: Hp (0,66**), Prot (0,52**), 
x
x
x
x
x
x
x
 43 
GLDH (-0,38*),  AST (0,54**); Gliedmaßenerkrankungen: Bili (-0,39*), GLDH (-
0,58**), Hk (-0,37*). 
 
Abb. 4: Plasmaviskosität (x¯ ± s) in mPas bei gesunden und kranken Kühen;  
            p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
4.2.1.2 Kälber  
 
Bei keinem der in die Untersuchungen einbezogenen 36 gesunden Kälber bestanden 
vorberichtlich Anzeichen einer klinischen Erkrankung.  Zwischen Kälbern männlichen 
und weiblichen Geschlechts bestanden keine statistisch gesicherten signifikanten 
Unterschiede hinsichtlich der PV (Tab. 8). 
 
Tab.8: Plasmaviskosität gesunder Kälber im Alter von 4-6 Wochen 
                                               Anzahl                         PV (x ± s) in mPas 
 
gesunde Tiere insges.           36                                1,20 ±  0,04 
 
weiblich                                  19                                1,19 ± 0,04        
 
männlich                                 17                                1,20  ± 0,03 
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Alle einbezogenen kranken Tiere waren zum Zeitpunkt der Blutprobenentnahme 
noch keiner Vorbehandlung unterzogen worden. Das Verhalten der PV bei Kälbern 
ist in Abbildung 5 dargestellt, sie beträgt bei Gesunden = 1,20 ± 0,03 mPas. 
Signifikant gesteigert sind die Werte bei Tieren mit Kälberpneumonien (Fieber, 
Husten, seröser Nasenausfluss, starke pneumonische Erscheinungen– erhöhte 
Atemfrequenz, Apathie) auf = 1,40 ± 0,02 mPas (p<0,05), und bei Kälbern mit 
Durchfällen (Erkrankungskomplex mit hoher Morbidität, häufig plurikausalen und 
multifaktoriellen Ursachen) auf = 1,51 ± 0,05 mPas (p<0,05). Die statistisch 
gesicherten Korrelationen der PV zu den anderen klinisch-chemischen Parametern 
lauten: gesunde: Hst (0,31*), Bili (-0,43**); Kälberpneumonien: Bili (0,30*), Hk (0,41*); 
Kälberdiarrhoen: Hp (0,34*), Alb (-0,35*), Bili (0,36**), AST (0,45*), Hk (0,34*). 
 
 
Abb. 5: Plasmaviskosität (x¯ ± s) in mPas bei gesunden und kranken Kälbern;  
            p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
 
4.2.2 Haptoglobin  
 
4.2.2.1 Kühe  
Das Verhalten des Haptoglobins bei Kühen zeigt Abbildung 6. Seine Konzentrationen 
waren nicht normalverteilt und wurden somit als Medianwerte und Quartile 
dargestellt. Sie beträgt bei Gesunden  M < 0,05 g/l. Kühe mit Pneumonien haben die 
größte Steigerung bis auf M = 3,46 g/l (p<0,01). Ebenfalls signifikant gesteigert sind 
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die Messwerte bei Magen-Darm-Erkrankungen  auf M = 0,23 g/l (p<0,01), bei 
Mastitiden auf M = 0,90 (p<0,01), bei Endometritiden auf M = 1,04 (p<0,01) und bei 
Tieren mit starken Störungen des Allgemeinbefindens auf M = 0,19 g/l (p<0,05), mit 
Gliedmaßenerkrankungen auf M = 0,29 g/l (p<0,05) und mit Labmagenverlagerungen 
auf M = 1,90 g/l (p<0,05) bzw. M = 2,64 g/l (p<0,01). Die statistisch gesicherten 
Korrelationen des Haptoglobins zu den anderen klinisch-chemischen Parametern 
lauten: gesunde Kühe: PV (0,32*); Pneumonien: PV (0,30*), Prot (0,31*), AST (-
0,52*), GLDH (-0,42*); Magen-Darm-Erkrankungen: Prot (0,37**), Alb (-0,42*), Bili 
(0,36*), AST (-0,52**); Mastitis: PV (0,38*), Alb (-0,59**); Endometritis: Prot (0,35*), 
Hst (-0,40*),  AST (-0,49*); Störungen des Allgemeinbefindens: PV (0,66**), Prot 
(0,42*), GLDH (0,30*), AST (0,45*), Hk (-0,46*); Gliedmaßenerkrankungen: Prot 
(0,30*), Alb (-0,32*) GLDH (0,35*), Hk (-0,46*); Dislocatio abomasi (ante oprationem): 
Alb (-0,47*), AST (-0,30*); Dislocatio abomasi (post operationem):  Alb (-0,30*), 
GLDH (0,30*). 
 
 
 
Abb. 6: Medianwerte, 1. und 3. Quartile für das Haptoglobin in g/l bei gesunden  
        und kranken Kühen; p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
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4.2.2.2 Kälber 
 
Das Verhalten der Haptoglobinkonzentration bei Kälbern ist in Abbildung 7 
dargestellt. Seine Konzentrationen waren nicht in die normalverteilt und wurden somit 
als Medianwerte und Quartile dargestellt. Sie beträgt bei Gesunden M < 0,05 g/l. 
Signifikant gesteigert sind die Werte bei Tieren mit Kälberpneumonien auf M = 2,28 
g/l (p<0,01) und bei Kälbern mit Durchfällen auf M = 0,06 g/l (p<0,05). Die statistisch 
gesicherten Korrelationen des Haptoglobins zu den anderen klinisch-chemischen 
Parametern lauten: gesunde: Alb (-0,46*), Hst (0,30*); Kälberpneumonien: Prot 
(0,74**), GLDH (0,33*), AST (0,37*), Hk (0,37*); Kälberdiarrhoen:  PV (0,34*), Prot 
(0,62**), Bili (0,41**), GLDH (-0,60**), AST (0,45*). 
 
 
    Abb. 7: Medianwerte, 1. und 3. Quartile für das Haptoglobin in g/l bei gesunden  
            und kranken Kälbern; p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
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4.2.3 Weitere klinisch-chemische Parameter 
 
4.2.3.1 Totalprotein, Albumin und Hämatokrit 
 
Das Verhalten des Totalproteins bei Kühen ist in  Abbildung 8 dargestellt. Das 
Totalprotein beträgt bei Gesunden = 76,90 ± 2,80 g/l (p<0,05). Bei an Pneumonie 
erkrankten Kühen und bei Tieren mit starken Störungen des Allgemeinbefindens sind 
signifikant erhöhte Messwerte für das Totalprotein bis auf = 102,30 ± 5,50 g/l 
(p<0,05). bzw. = 88,30 ± 12,30 g/l (p<0,05) erkennbar. Die Totalprotein-
konzentrationen sind bei den Kühen der anderen Gruppen tendenziell auch erhöht, 
allerdings liegt kein signifikanter Unterschied zu den gesunden Kühen vor. Die 
statistisch gesicherten Korrelationen des Totalproteins zu den anderen klinisch-
chemischen Parametern lauten: gesunde Kühe: PV (0,48*); Pneumonien: PV (0,34*), 
Hp (0,31*), Alb (-0,42*), Hk (0,33*); Magen-Darm-Erkrankungen: PV (0,72**), Hp 
(0,37*), Hst (-0,76**); Mastitis: PV (0,35*), Hst (0,45*), Bili (-0,32*), Hk (-0,46*); 
Endometritis: PV (0,31*), Hp (0,35*), Hst (0,42*), Hk (-0,59**); Störungen des 
Allgemeinbefindens: PV (0,52**), Hp (0,42*), Alb (-0,31*), Hst (-0,56*), GLDH (-
0,43*), Hk (-0,59*); Gliedmaßenerkrankungen: Hp (0,30*), Bili (-0,40*), Hk (-0,35*). 
Dislocatio abomasi (ante oprationem): Alb (-0,60**); Dislocatio abomasi (post 
operationem): Alb (-0,37*), GLDH (0,30*), AST (0,36*), Hk (0,44*). 
 
 
    Abb. 8: Totalprotein (x¯ ± s)  in g/l bei gesunden und kranken Kühen;  
                  p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
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Das Verhalten des Totalproteins bei Kälbern ist in Abbildung 9 dargestellt. Das 
Totalprotein bei gesunden Kälbern beträgt = 57,10 ± 7,30 g/l. Bei Kälbern mit 
Pneumonien war der Anstieg des Totalproteins stärker ausgeprägt als bei denen mit 
einer Magen-Darm-Erkrankung, aber in beiden Fällen war die Erhöhung nicht 
signifikant. Die statistisch gesicherten Korrelationen des Totalproteins zu den 
anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: gesunde: Alb (-0,30*); 
Kälberpneumonien: Hp (0,74**), Bili (0,50*), AST (0,37*); Kälberdiarrhoen: Hp 
(0,62**), Bili (0,38*), Hst (-0,38*), GLDH (0,55**). 
 
 
        Abb. 9: Totalprotein (x¯ ± s) in g/l bei gesunden und kranken Kälbern;  
                            p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Das Verhalten des Albumins bei Kühen ist in  Abbildung 10 dargestellt. Das Albumin 
beträgt bei Gesunden = 33,10 ± 0,70 g/l. Die Albuminkonzentrationen sind bei den 
Kühen aller Gruppen signifikante abweichend zur Konzentration der Gruppe der 
gesunden Kühe (p<0,05). Die größten Abweichungen liegen bei Magen-Darm-
Krankheiten, = 25,80 ± 4,80 g/l (p<0,05), und Labmagenverlagerungen (ante OP), 
= 25,40 ± 3,20 g/l (p<0,05) vor. Die statistisch gesicherten Korrelationen des 
Albumins zu den anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: Pneumonien: Prot 
(-0,42*), Hst (0,35*), GLDH (-0,30*); Magen-Darm-Erkrankungen: PV (-0,39*), Hp (-
0,42*), GLDH (0,43*), AST (0,50*); Mastitis: PV (0,35*), Hp (-0,59*), Hst (0,45*), Hk (-
0,46*); Endometritis: Hst (0,44*); Störungen des Allgemeinbefindens: Prot (-0,31*), 
Bili (-0,51*), Hst (-0,63**), AST (-0,58**), Hk (0,47*); Gliedmaßenerkrankungen: Hp (-
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0,32*), Bili (-0,55*), Hst (-0,32*), GLDH (0,30*), AST (-0,32*), Hk (0,36*); Dislocatio 
abomasi (ante oprationem): Hp (-0,47*), Prot (-0,60**), AST (0,56*); Dislocatio 
abomasi (post operationem): Hp (-0,30*), Prot (-0,37*), Bili (0,30*), Hst (-0,30*), 
GLDH (0,30*), Hk (-0,30*). 
 
   Abb. 10: Albumin (x¯ ± s) in g/l bei gesunden und kranken Kühen;  
                 p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Das Verhalten des Albumins bei Kälbern ist in Abbildung 11 dargestellt. Das Albumin 
bei gesunden Kälbern beträgt = 28,20 ± 2,50 g/l. Bei beiden einbezogenen 
Krankheitskomplexen sind Abweichungen deutlich, aber in beiden Fällen sind sie 
nicht signifikant. Die statistisch gesicherten Korrelationen zu den anderen klinisch-
chemischen Parametern lauten: gesunde: Hp (-0,46*), Prot (-0,30*); 
Kälberpneumonien: AST (0,37*), Hk (-0,53*); Kälberdiarrhoen: PV (-0,35*), AST (-
0,56*). 
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Abb.11: Albumin (x¯ ± s) in g/l bei gesunden und kranken Kälbern;  
              p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Der Hämatokrit bei Kühen ist in  Abbildung 12 dargestellt. Der Hämatokrit beträgt bei 
Gesunden = 0,29 ± 0,04. Der Hämatokrit ist bei den Kühen aller Gruppen  
signifikant abweichend zur Konztration der Gruppe der gesunden Kühe (p<0,05). 
Signifikante Erhöhungen liegen bei Magen-Darm-Krankheiten mit = 0,44 ± 0,05 
(p<0,05), vor. Die statistisch gesicherten Korrelationen des Hämatokrits zu den 
anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: Pneumonien: Prot (0,69**), Bili 
(0,36*), GLDH (0,40*) AST (0,45*); Magen-Darm-Erkrankungen: Alb (-0,35**), GLDH 
(0,63**); Mastitis: PV(-0,59*), Prot (-0,46*),  Alb (--0,46*), Bili (-0,64*), Hst (0,45*), 
GLDH (0,40*), AST (0,44*); Endometritis: Prot (-0,59**), Bili (0,37*), Hst (0,44*), 
GLDH (0,48*); Störungen des Allgemeinbefindens: Hp (-0,46*), Prot (-0,59*), Alb 
(0,47*), Bili (0,38*), GLDH (0,42*); Gliedmaßenerkrankungen: PV (-0,37*), Hp (0,46*), 
Prot (-0,35*), Alb (0,36*); Dislocatio abomasi (post operationem): Prot (-0,44*), Alb (-
0,30*). 
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    Abb. 12: Hämatokrit (x¯ ± s)  bei gesunden und kranken Kühen;  
                  p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
Das Verhalten des Hämatokrits bei Kälbern ist in Abbildung 13 dargestellt. Der  
Hämatokrit bei gesunden Kälbern beträgt = 0,32 ± 0,03. Bei Kälbern mit 
Pneumonien erhöht sich der Hämatokrit signifikant auf = 0,38 ± 0,03 (p<0,05) und 
bei Kälbern mit Durchfällen signifikant auf = 0,45 ± 0,03 (p<0,05). Die statistisch 
gesicherten Korrelationen des Hämatokrits zu den anderen klinisch-chemischen 
Parametern lauten: Gesunde: Bili (-0,30*), GLDH (0,32*); Kälberpneumonien: PV 
(0,41*), Hp (0,37*), Alb (-0,53*), Bili (0,57*); Kälberdiarrhoen: PV (0,34*), GLDH (-
0,33*). 
 
    Abb. 13: Hämatokrit (x¯ ± s) bei gesunden und kranken Kälbern;  
                  p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
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4.2.3.2 Bilirubin, Harnstoff und Enzyme (AST, GLDH) 
 
Die Konzentration des Bilirubins bei Kühen ist in  Abbildung 14 dargestellt. Der 
Bilirubingehalt beträgt bei Gesunden = 3,30 ± 0,4 µmol/l. Das Bilirubin ist bei den 
Kühen aller Gruppen erhöht zur Konzentration der Gruppe der gesunden Kühe. Die 
größten Erhöhungen liegen bei Labmagenverlagerungen, = 6,44 ± 2,40 µmol/l 
(ante OP) und = 8,60 ± 3,10 µmol/l (post OP), vor. Allerdings sind alle Eröhungen 
des Bilirubin nicht signifikant. Die statistisch gesicherten Korrelationen des Bilirubins 
zu den anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: Pneumonien: PV (-0,30*), 
Hp (-0,22*), AST (0,54**), Hk (0,36*); Magen-Darm-Erkrankungen: PV (-0,39*), Hp (-
0,36*), AST (0,46*); Mastitis: Hp (0,40*), Hst (0,41*), Hk (0,64**); Endometritis: Prot (-
0,32*), GLDH (0,46*), Hk (0,37*); Störungen des Allgemeinbefindens: Alb (-0,51*), 
Hst (0,62*), GLDH (0,48*), Hk (-0,38*); Gliedmaßenerkrankungen: PV (-0,39*), Prot (-
0,40*), Alb (0,55*), Hst (-0,62**); Dislocatio abomasi (ante operationem): Hst (0,37*), 
GLDH (0,55**), AST (0,36*); Dislocatio abomasi (post operationem): Alb (-0,51*) Hst 
(-0,31*), GLDH (-0,40*), AST (0,30*). 
 
          Abb. 14: Bilirubin (x¯ ± s) in µmol/l bei gesunden und kranken Kühen;  
                                p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
Das Verhalten des Bilirubins bei Kälbern ist in Abbildung 15 dargestellt. Das  Bilirubin 
bei gesunden Kälbern beträgt = 5,40 ± 2,20 µmol/l. Bei Kälbern mit Pneumonien 
erhöht sich die Konzentration des Bilirubin auf = 6,90 ± 1,10 µmol/l und bei 
Kälbern mit Durchfällen auf = 6,50 ± 2,10 µmol/l. Allerdings sind die Erhöhungen 
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nicht signifikant. Statistisch gesicherte Korrelationen des Bilirubins zu den anderen 
klinisch-chemischen Parametern lauten: gesunde: PV (-0,43**), Hst (0,31*), Hk (-
0,30*); Kälberpneumonien: PV (0,30*), Prot (0,50*), Hst (-0,56*), GLDH (-0,33*), AST 
(-0,33*), Hk (0,57*); Kälberdiarrhoen: PV (0,36**), Hp (0,41**), Prot (-0,31*). 
 
      Abb. 15: Bilirubin (x¯ ± s)  in µmol/l bei gesunden und kranken Kälbern;  
                    p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Die Konzentration des Harnstoffs bei Kühen ist in  Abbildung 16 dargestellt. Der 
Harnstoffgehalt beträgt bei Gesunden = 4,50 ± 0,60 mmol/l. Der Harnstoffgehalt ist 
bei den Kühen aller Gruppen signifikant abweichend zur Konzentration der Gruppe 
der gesunden Kühe (p<0,05). Bei Pneumonien liegen die grössten signifikanten 
Abweichungen vor, bis auf maximal =  3,79 ± 2,83 mmol/l (p<0,05). Die statistisch 
gesicherten Korrelationen des Harnstoffs zu den anderen klinisch-chemischen 
Parametern lauten: gesunde Kühe: GLDH (0,52*); Pneumonien: PV (0,69**), Alb 
(0,35*), GLDH (-0,42*), AST (0,45*); Magen-Darm-Erkrankungen: PV (-0,52**), Prot 
(-0,76**). Mastitis: Prot (0,45*), Alb (0,45*), Bili (-0,32*), GLDH (0,40*), Hk (0,45*); 
Endometritis: PV (-0,45*), Hp (0,40*), Prot (0,42*), Alb (0,44*), AST (0,36*),  Hk 
(0,44*); Störungen des Allgemeinbefindens: Prot (-0,56*), Alb (-0,63*), Bili (0,62*), 
AST (0,38*); Gliedmaßenerkrankungen: Alb (-0,32*), Bili (-0,62**), GLDH (0,35*); 
Dislocatio abomasi (ante oprationem): Bili (0,37*); Dislocatio abomasi (post 
operationem): Alb (-0,30*), Bili (-0,31*). 
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   Abb. 16: Harnstoff (x¯ ± s)  in mmol/l bei gesunden und kranken Kühen;  
                  p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Das Verhalten des Harnstoffs bei Kälbern ist in Abbildung 17 dargestellt. Der  
Harnstoff bei gesunden Kälbern beträgt = 3,70 ± 1,90 mmol/l. Bei Kälbern mit 
Pneumonien erhöht sich die Konzentration des Harnstoff signifikant auf = 6,20 ± 
2,60 mmol/l (p<0,05) und bei Kälbern mit Durchfällen signifikant auf = 8,10 ± 1,40 
mmol/l (p<0,05). Die statistisch gesicherten Korrelationen des Harnstoffs zu den 
anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: gesunde: PV (0,31*), Hp (0,30*), 
Bili (0,31*), GLDH (-0,30*); Kälberpneumonien: Bili (-0,56*), GLDH (0,43*); 
Kälberdiarrhoen: Prot (-0,31*), AST (0,33*), GLDH (0,38*). 
 
   Abb. 17: Harnstoff (x¯ ± s) in mmol/l bei gesunden und kranken Kälbern;  
                 p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
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Die Aktivität der AST bei Kühen ist in  Abbildung 18 dargestellt. Die AST- 
Konzentration beträgt bei gesunden = 56,96 ± 4,00 U/l. Die AST ist bei den Kühen 
aller Gruppen  signifikant abweichend zur Aktivität der Gruppe der gesunden Kühe 
(p<0,05). Die größten signifikanten Erhöhungen liegen bei Magen-Darm-Krankheiten, 
mit = 70,10 ± 17,30 U/l und Labmagenverlagerungen, = 114,70 ± 41,40 U/l 
(ante OP) bzw. = 124,60 ± 34,10 U/l (post OP) vor. Die statistisch gesicherten 
Korrelationen der AST zu den anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: 
gesunde Kühe; GLDH (0,42*); Pneumonien: Hp (-0,52*),Bili (0,54**), Hst (0,45*), 
GLDH (-0,42*); Magen-Darm-Erkrankungen: Hp (-0,52*), Alb (0,50**), Bili (0,46*), Hk 
(-0,32*); Mastitis: PV (-0,40*), Hk (0,44*); Endometritis: PV (-0,53**), Hp (0,49*), Hst 
(0,36*), GLDH (0,48*); Störungen des Allgemeinbefindens: PV (0,54**), Hp (0,45*), 
Alb (-0,58*), Hst (0,38*); Gliedmaßenerkrankungen: Alb (-0,32*); Dislocatio abomasi 
(ante oprationem): Hp (-0,30*), Alb (0,56*), Bili (0,36*); Dislocatio abomasi (post 
operationem): Prot (0,36*), Bili (0,30*). 
 
 
      Abb. 18: AST (x¯ ± s) in U/l bei gesunden und kranken Kühen;  
                    p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
     
Das Verhalten der AST bei Kälbern ist in Abbildung 19 dargestellt. Die AST- Aktivität 
bei gesunden Kälbern beträgt = 34,50 ± 27,90 U/l. Bei Kälbern mit Pneumonien 
erhöht sich die Aktivität der AST signifikant auf = 50,30 ± 8,20 U/l (p<0,05) und bei 
Kälbern mit Durchfällen auf = 105,00 ± 14,90 U/l, allerdings ist diese Erhöhung 
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nicht signifikant. Die statistisch gesicherten Korrelationen der AST zu den anderen 
klinisch-chemischen Parametern lauten: Gesunde: GLDH (0,56*); 
Kälberpneumonien: Hp (0,37*), Alb (0,37*), Bili (-0,33*), GLDH (0,60**); 
Kälberdiarrhoen: PV (0,45*), Hp (0,47*), Alb (-0,56*), Hst (0,33*), GLDH (0,33*). 
 
 
     Abb. 19: AST (x¯ ± s) in U/l bei gesunden und kranken Kälbern;  
                   p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Die Aktivität der GLDH bei Kühen ist in  Abbildung 20 dargestellt. Der GLDH- Gehalt 
beträgt bei Gesunden = 14,40 ± 1,30 U/l. Die GLDH- Aktivität ist bei den Kühen 
aller Gruppen signifikant abweichend zur Aktivität der Gruppe der gesunden Kühe. 
Die grössten signifikanten Abweichungen liegen bei Gliedmaßenerkrankungen, mit 
= 17,90 ± 5,00 (p<0,05) und bei Labmagenverlagerungen, = 17,90 ± 34,30 U/l 
(ante OP) bzw. = 17,30 ± 5,00 U/l (post OP) vor. Die statistisch gesicherten 
Korrelationen der GLDH zu den anderen klinisch-chemischen Parametern  lauten: 
gesunde Kühe: AST (0,42*); Pneumonien: Hp (-0,42*), Alb (-0,30*), Hst (-0,42*), AST 
(-0,42*), Hk (0,40*); Magen-Darm-Erkrankungen: Alb (0,43*), Hk (0,63**); Mastitis: 
PV (-0,48*), Hst (0,40*), Hk (0,35*); Endometritis: Hk (0,48*), Bili (0,46*), AST (0,48*); 
Störungen des Allgemeinbefindens: PV (-0,38*), Hp (0,30*), Prot (-0,43*), Bili (0,48*), 
Hk (0,42*); Gliedmaßenerkrankungen: PV (-0,58**), Hp (0,35*), Alb (0,30*), Hst 
(0,35*); Dislocatio abomasi (ante oprationem): Bili (0,55**); Dislocatio abomasi (post 
operationem): Hp (0,30*), Prot (0,30*), Alb (0,30*), Bili (-0,40*). 
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    Abb. 20: GLDH (x¯ ± s) in U/l bei gesunden und kranken Kühen;  
                   p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
 
Das Verhalten der GLDH bei Kälbern ist in Abbildung 21 dargestellt. Sie beträgt bei 
gesunden Kälbern = 14,85 ± 3,10 U/l. Bei Kälbern mit Pneumonien erhöht sich die 
Aktivität der GLDH signifikant auf = 23,60 ± 5,80 U/l (p<0,05) und bei Kälbern mit 
Durchfällen signifikant auf = 20,70 ± 3,30 U/l (p<0,05). Die statistisch gesicherten 
Korrelationen der GLDH zu den anderen klinisch-chemischen Parametern lauten: 
Gesunde: Hst (0,30*), AST (0,56*), Hk (0,32*); Kälberpneumonien: Hp (0,33*), Hst 
(0,43*), AST (0,60**); Kälberdiarrhoen: Hp (-0,60**), Prot (0,55*), Bili (-0,33*), Hst 
(0,38*), AST (0,33*), Hk (-0,33*). 
 
Abb. 21: GLDH (x¯ ± s) in U/l bei gesunden und kranken Kälbern;  
               p<0,05 zu gesund: *, p<0,01 zu gesund: ** 
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5 Diskussion  
 
5.1 Kritische Wertung der angewandten Methode zur PV - Messung 
 
Nach THIEL (1997) ist die Kapillarviskosimetrie zur Bestimmung der PV die Methode 
der Wahl und erfüllt die Anforderungen an einen Test unter klinischen 
Gesichtspunkten. 
 
Mit Hilfe dieser Messmethode können in vivo vorliegende Bedingungen, wie 
Temperatur, Geometrie, Strömungs- und Druckverhältnisse, gegenüber anderen zur 
Messung der PV verwendeten Methoden am besten reflektiert werden (THIEL 1997). 
 
Die Messergebnisse bei dieser Bestimmungsmethode sind unabhängig vom 
Viskosimeter, sofern bei den verwendeten Geräten Kapillarviskosimeter zum Einsatz 
kommen. Das entspricht den Erwartungen, da sich Blutplasma als hoch verdünnte 
Proteinlösung wie eine Newtonsche Flüssigkeit verhält. Demzufolge ist bei konstanter 
Temperatur auch seine Viskosität konstant (KIESEWETTER et al. 1991). 
 
Bei den eigenen Untersuchungen kam zur Bestimmung der PV ein KSPV zum 
Einsatz. Seine Verwendung bereitet technisch keine Schwierigkeiten, da die 
Messung automatisch abläuft und das Gerät sehr einfach zu handhaben ist. Die 
Messmethode besitzt die notwendige Objektivität, Rentabilität und Validität. Des 
Weiteren ist sie standardisierbar, reproduzierbar und vergleichbar. 
 
Weitere Vorteile der PV - Messung mit dem KSPV sind die relativ niedrigen Kosten, 
ca. 0,35 € pro Messung, eine minimale Probenmenge an Blutplasma (0,5 ml sind 
ausreichend für eine Doppelbestimmung) sowie der Einsatz von Einwegmaterialien, 
so dass eine Kontamination des Personals mit infektiösem Material ausgeschlossen 
werden kann. 
 
Da die Messgenauigkeit des Viskosimeters mit einem Fehler von 1% - 3% als sehr 
gering einzuschätzen ist, wird die Messgenauigkeit der PV vor allem von Fehlern 
während der Gewinnung und Vorbereitung der Plasmaproben beeinflusst 
(FRESENIUS AG 1992).  
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Veränderungen der PV sind durch verschiedene Momente möglich. Dazu gehören 
die Modifikationen durch das verwendete Antikoagulans und durch die an den 
Probengefäßen haftenden Plasmaeiweiße. Dies ist vor allem bei pathologischen 
Proben mit einem hohen Eiweißgehalt  bedeutsam. Des Weiteren kann es in 
hämolytischen und lipämischen Plasmaproben zu Abweichungen der  
PV - Messwerte kommen. 
 
 
5.2 Diskussion der Ergebnisse 
 
5.2.1 Prüfung der Lagerfähigkeit von Plasmaproben zur Messung der 
         Plasmaviskosität 
 
 
In der vorliegenden Arbeit konnte, wie von LINKE (1996) beim Hund, THIEL (1997) 
beim Schwein und KOENIG et al. (2003) beim Menschen, im Rahmen der 
Untersuchungen zur Lagerfähigkeit von bovinen Plasmaproben festgestellt werden, 
dass die Lagerungsform keine signifikanten Abweichungen zur sofort untersuchten 
Probe bringt. 
 
Die geringsten Differenzen waren bei einer Aufbewahrung der Proben bei 
Zimmertemperatur zu verzeichnen (Tab. 9).    
 
Die gröβten Abweichungen der Messwerte gab es nach zweiwöchiger Aufbewahrung 
der Proben im Tiefkühlschrank (-18 ° C).  
 
Bei den eigenen Untersuchungen wurde die Möglichkeit der Sofortbestimmung der 
PV genutzt. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 60 
Tab. 9 :  Abweichungen der Mittelwerte bei verschiedenen  
              Lagerbedingungen 
 
 
 
Zimmer- 
temperatur 
Kühlschrank Tiefkühlschrank 
 
2 Tage 
 
+¹ + ___ 
2 Wochen 
 
++² +++³ +++ 
¹ kleinste ( 0% - 0,7%)    ²  mittelste ( 0,8% - 2,0%)    ³ größte ( 2,0% - 4,9%) 
 
Folgende Faktoren hatten einen Einfluss auf die Verwertbarkeit der gelagerten 
Plasmaproben: 
 Zeit der Aufbewahrung,  
 vorherrschende Temperatur, 
 sensorische und makroskopische Eigenschaften des Plasmas  
 
5.2.2 Diskussion der Ergebnisse zu den Untersuchungen der Plasmaviskosität 
 
5.2.2.1 Verhalten der Plasmaviskosität bei gesunden Tieren  
 
5.2.2.1.1 Kühe 
 
Unter PV versteht man die Fluidität der kontinuierlichen Phase des Blutes, welches 
nach Entfernen aller zellulären Bestandteile durch Zentrifugation eine Newtonsche 
Flüssigkeit darstellt (ERNST 1990). 
 
Die Viskosität des Plasmas nimmt eine Sonderstellung unter den rheologischen 
Variablen ein. Durch die bestehende Interaktion der PV mit anderen 
hämorheologischen Größen erfüllt die PV entscheidende Kriterien für die 
Brauchbarkeit als klinischer Parameter (ERNST 1990). 
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Der in den eigenen Untersuchungen ermittelte Richtwert für die PV bei klinisch 
gesunden  adulten Rindern beträgt:  
 
 
1,39  ±  0,04  mPas 
 
 
und liegt damit deutlich höher als der Richtwert, der mit dem KSPV für erwachsene 
gesunde Menschen von verschiedenen Autoren angegeben wird (siehe Tab. 10). 
 
Tab. 10: Richtwerte für die Plasmaviskosität gesunder Menschen 
 
JUNG et al. (1985) 
 
1,24 ± 0,05 mPas 
STERNITZKY et al. (1991) 1,27 ± 0,03 mPas 
 
SENGER (1992) 
 
1,24 ± 0,10 mPas 
ERNST (1993b) 
 
1,25 ± 0,09 mPas 
 
 
Auch gegenüber dem Bereich gesunder adulter Hunde, mit 1,24 ± 0,10 mPas (LINKE 
1996) und dem Messwert für gesunde Läuferschweine, mit 1,24 ± 0,04 mPas (THIEL 
1997), ist die für Kühe gemessene Plasmaviskosität höher angesiedelt. 
 
Bei dem aufgeführten Bereich für die adulten Rinder handelt es sich um einen 
Mittelwert, der den gemessenen Mittelwerten von Rindern in 5 verschiedenen 
Stadien ante und post partum entstammt. 
 
Alle in die Untersuchungen einbezogenen Tiere waren der Rasse Schwarzbunte 
zugehörig und wurden unter den gleichen Aufstallungsformen und 
Fütterungsbedingungen (Anbindehaltung, Bandfütterung) gehalten. 
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Ein Vergleich der eigenen Untersuchungsergebnisse mit Angaben aus der Literatur 
ist wegen der Unterschiede in der Methodik (differente Viskosimeter, verschiedenen 
Messtemperaturen) nur bedingt möglich.  
 
Diese These wird auch durch die Tatsache bestätigt, dass die von v. GOSEN (1977) 
mit einem gegenrotatorischen Rheoskop am Blutplasma von 8 Hunden ermittelten 
Viskositätswerte (1,44 mPas) von den von LINKE (1996) gemessenen Unter-
suchungswerten (1,24 mPas) abweichen. 
 
TOUSSAINT et al. (1995) ermittelte für gesunde Schweine im Alter von 26 Wochen 
eine PV von 2,42 ± 0,24 mPas bzw. in einem weiteren Versuch 2,27 ± 0,19 mPas 
(weibliche Tiere) und 2,49 ± 0,41 mPas bzw. 2,33 ±  0,15 mPas (männliche Tiere), 
welche damit ebenfalls von dem von THIEL (1997) gemessenen Wert (1,24 mPas)  
abweichen. 
 
Für Rinder geben andere Autoren, ohne genaue Angaben zu Viskosimeter oder der 
Messtemperatur, verschiedene Werte für die Viskosität des Plasmas an (vergleiche 
Tab. 3). 
 
Zu Untersuchungen zur Vollblutviskosität, welche von AMIN et al. (1986), WICKHAM 
und BAUERSACHS (1990) sowie WINDBERGER et al. (1994) bei verschiedenen 
Tierarten durchgeführt wurden, sind nur schwer Parallelen zu ziehen, da die in den 
eigenen Untersuchungen ermittelte PV nur ein Parameter ist, welcher die Vollblut-
viskosität beeinflusst. 
 
 
5.2.2.1.2 Kälber 
 
Bei juvenilen Tieren wurde ein Mittelwert folgender Größe ermittelt: 
 
1,20  ±  0,04   mPas 
 
 
Dieser Wert liegt um 0,19 mPas niedriger als bei den adulten gesunden Rindern.  
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Auch bei Hunden stellte LINKE (1996), dass die Viskosität von jungen Tieren 
signifikant niedriger ist, als die PV bei Adulten. Die von ihr ermittelte Differenz betrug 
0,05 mPas.  
 
Beim Menschen vermutete HARKNESS (1971), dass Kinder unter dem 5. Lebensjahr 
eine niedrigere PV aufweisen, als Erwachsene. Dies könnte bedingt sein durch den 
niedrigeren Proteingehalt in diesem Alter.  
 
Die bei den Jungtieren gemessene geringere Viskosität kann auf den physiologisch 
niedrigeren Eiweißgehalt beim Jungtier (50-70 g/l) gegenüber dem adulten Rind  
(60-80g/l) zurückgeführt werden (SCHÄBITZ 1982, ERNST 1984).  
Zum anderen ist möglicherweise der Hydratationsgrad des Organismus eine weitere 
suggestive Komponente auf die Viskosität des Plasmas, da der Jungtierorganismus 
bekanntlich einen höheren Wassergehalt aufweist als der Adulte (SCHÄBITZ 1982, 
ERNST 1990). 
 
Die nur sehr geringe Anzahl veterinärmedizinischer Veröffentlichungen, die sich mit 
viskosimetrischen Untersuchungen beschäftigen, sind generell schwierig gegen-
überzustellen. Zudem existieren beim Kalb diesbezüglich keine weiteren 
vergleichbaren Angaben zur PV. 
Die Ursachen dafür liegen in der Verwendung unterschiedlicher Methoden, 
Viskosimeter und Tierspezies. 
 
Von verschiedenen Autoren ERNST et al. (1988), JÜTTE (1989), KIESEWETTER et 
al. (1991), CHABANEL und SAMAMA (1994) wurde festgestellt, dass das Alter ab 
einem bestimmten Zeitpunkt keinen weiteren Einfluss auf die PV besitzt.  
 
Stellt man die Tiere innerhalb der Gruppe der adulten Rinder gegenüber, sind die 
Aussagen der Autoren auch für die eigenen Untersuchungen zutreffend, da bei 
adulten Tieren das Verhalten der PV als ein vom Alter des jeweiligen Tieres 
unabhängiger Parameter  eingeschätzt werden kann. 
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Eine tendenzielle Erhöhung der PV adulter Tiere gegenüber von Tieren im juvenilen  
Alter ERNST (1989, JÜTTE (1989) konnte in den eigenen Untersuchungen als Trend 
auch bestätigt werden. 
Beim Menschen ist laut JUNG et al. (1985) und ERNST (1989) ab dem 60. 
Lebensjahr ein Anstieg der PV aufgrund folgender Sachverhalte zu verzeichnen: 
 
 Erhöhung des Serumlipidgehaltes  um 15%,  
 Anstieg des Gesamteiweißes um 3%-4% und  
 Anhebung des Fibrinogenspiegels  
 
Bei den Untersuchungen an gesunden Kälbern konnte die Erkenntnis gewonnen 
werden, dass das Geschlecht keinen statistisch gesicherten Einfluss auf die Höhe 
der Viskosität des Plasmas ausübt.  
Diese Erkenntnis geht konform mit der beim Menschen  gefundenen Unabhängigkeit 
der PV vom Geschlecht (HARKNESS 1971, JUNG et al. 1986, ERNST et al. 1988, 
ERNST 1989, ERNST 1990, KIESEWETTER et al. 1991, CHABANEL und SAMAMA 
1994). 
 
5.2.2.2 Verhalten der Plasmaviskosität  bei Tieren mit verschiedenen  
            Krankheiten 
 
5.2.2.2.1 Kühe 
 
Schon Erhöhungen der PV um 0,03-0,05 mPas sind nach KIESEWETTER und 
JUNG (1990) als signifikante Veränderungen des Metabolismus anzusehen. 
Demzufolge ist der Wert der PV für alle untersuchten, erkrankten Tieren (außer 
DA) im Rahmen der eigenen Untersuchungen als bedeutend erhöht einzu-
schätzen. 
Beim Menschen konnte bei den Untersuchungen von DINTENFASS und KAMMER 
(1977) nachgewiesen werden, dass sich bei Kranken eine signifikant höhere PV 
manifestiert. 
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In den durchgeführten Untersuchungen bei verschieden Tierarten wurde deutlich, 
dass sich der Wert für die PV bei erkrankten Tieren signifikant von dem im gesunden 
Organismus unterscheidet (KIESEWETTER et al. 1990, LINKE 1996, THIEL 1997).  
 
Die deutlichste Abweichung wurde bei den eigenen Untersuchungen bei an 
Pneumonien leidenden Tieren verzeichnet. Bestätigt wird diese Aussage von 
KIESEWETTER und JUNG (1990). Sie stellten in ihren Untersuchungen beim 
Menschen fest, dass der deutliche Anstieg der PV im Rahmen einer Bronchitis auf 
die Erhöhung der Plasmaeiweiße zurückzuführen ist. 
 
Dieser deutliche Anstieg bei an Pneumonie erkrankten Tieren ist auf die Vielzahl von 
verschiedenen Abwehrmechanismen zurückzuführen, welche komprimiert vorliegen: 
 
 enge funktionelle Einheit von Pneumozyten, Basalmembran und 
„entzündungsbereitem“ Gefäßmesenchym der Kapillaren, 
 hoher Anteil des Gefäßbindegewebes am gesamten Lungenparenchym 
(Entzündung ist immer an Gefäße und Gefäßmesenchym gebunden) und 
 große MPS-Provinz mit Immunzellen einschließlich ihrer Mediatoren   
 
Somit ist eine sehr umfassende Reaktion des Organismus  auf ein pathogenes 
Agens möglich. Zum anderen ist die Lunge ein Gewebe, an dem eine besonders 
intensive Konfrontation mit Keimen geschieht, welches sowohl bedingt ist durch den 
engen Kontakt der Lungen zum Körpergewebe und zum Blut, als auch durch die 
Tatsache, dass die Lunge das einzige Organ des Körpers ist, welches ständig mit der 
gesamten vom Herzen ausgeworfenen Blutmenge versorgt wird (HARTMANN und 
MEYER 1994). 
Hinzu kommt, dass der pulmonale Kreislauf als Niederdrucksystem eine beachtliche 
Gefäßclearancekapazität und damit größere Entzündungsbereitschaft aufweist, als 
der große Körperkreislauf (Hochdrucksystem) (HARTMANN und MEYER 1994).  
Die PV, die hauptsächlich von den im Plasma enthaltenen Proteinen abhängt, ist von 
ausschlaggebender Bedeutung für die Viskosität des Blutes. Im Plasma  sind die 
Blutzellen suspendiert, und demnach erscheint es folgerichtig, dass die Viskosität 
des Suspensionsmediums das rheologische Verhalten von  Blut entscheidend 
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mitbestimmt. Die Viskosität des Plasmas wird hauptsächlich durch die Menge und Art 
der kolloidal gelösten Proteine bestimmt (THIEL 1997). 
 
Tab. 11: Arithmetische Mittelwerte der Gesamteiweiß-und Albuminkonzentrationen 
sowie der aus der Differenz errechneten Globulinkonzentration bei gesunden sowie 
kranken Kühen. 
 
Krankheitskomplex 
Gesamteiweiß-
konzentration 
in g/l 
Albumin-
konzentration 
in g/l 
Globulin-
konzentration 
in g/l 
Gesunde Kühe 
 
76,9 33,1 43,8 
Pneumonien 
 
102,3 26,9 75,4 
Magen-Darm 
Krankheiten 
85,5 25,8 59,7 
Mastitiden 
 
83,3 28,1 65,2 
Endometri- 
tiden 
79,5 27,0 52,5 
Starke Störungen des 
Allgemeinbefinden 
88,3 26,6 61,7 
Gliedmaßen- 
erkrankungen- 
 
82,1 27,9 54,2 
DA vor OP 
 
77,7 29,7 58,0 
DA nach OP 
 
72,2 25,4 46,8 
 
Veränderungen der PV spiegeln in erster Linie Veränderungen in einer oder 
mehreren  Plasmaproteinfraktionen wider. Je nach Schweregrad der Erkrankung und 
der damit verbundenen Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes des tierischen 
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Organismus fällt der Anstieg höher (Tiere mit stark gestörtem Allgemeinbefinden) 
oder niedriger (Tiere mit Gliedmaßenkrankheiten) aus (Tab. 11). 
 
Kühe mit Pneumonie hatten mit  = 102,3 g/l in dieser Studie die mit Abstand 
höchsten Gesamteiweiß-, sowie mit  = 75,4 g/l, auch die mit Abstand höchste 
Globulin-Konzentration, wobei diese sich aus der Differenz Gesamteiweiß abzüglich 
Albumin errechnete (Tab. 11). Daraus wird die hohe PV bei den Kühen plausibel. 
 
Auch in der Humanmedizin ist dieser Zusammenhang zwischen Schweregrad einer 
Erkrankung und der Höhe der Viskosität des Plasmas bei verschiedenen 
Krankheitsgeschehen des menschlichen Organismus bekannt (HARKNESS 1971, 
JÜTTE 1989). 
 
In Hinsicht auf die prognostische Bedeutung erwies sich die PV in der Humanmedizin 
als wichtig. BRAUN (1992) fand in diesem Zusammenhang, dass eine Korrelation 
zwischen der PV, der klinischen Manifestation und einer schlechten Prognose 
besteht und empfiehlt in diesem Kontext die Bestimmung der PV im Rahmen der 
Diagnostik. 
 
In der Tiermedizin konnte von ANDREWS et al. (1990) nachgewiesen werden, dass 
bei Pferden mit Koliksymptomatik die PV bei den anschließend verendeten Tieren 
signifikant höher lag als bei den Patienten, welche genesen sind.  
 
Im Verlauf des Einsatzes der Viskosimetrie in der Medizin wurden verschiedene  
mögliche Einflussgrößen auf die Viskosität diskutiert und brachten das Ergebnis, 
dass bei Erkrankungen, welche mit einer Infektion einhergehen, einer der höchsten 
Anstiege der PV zu verzeichnen war (KIESEWETTER und JUNG 1990). 
 
In den eigenen Untersuchungen ist bei jedem einbezogenen Krankheitsbild (außer 
DA) eine signifikante Erhöhung der PV deutlich geworden, damit konnten die 
Erkenntnisse von ERNST (1990) und BRUNS (1994) bestätigt werden, welche 
feststellten, dass es sowohl im Rahmen von akuten, als auch chronischen Prozessen 
zum Anstieg der PV kommt. Zusätzlich konnte beobachtet werden,  dass vor allem 
akute Krankheitsgeschehen mit einer Erhöhung des Totalproteingehaltes 
x
x
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einhergehen. Die  Ursache wird in der Entstehung von  APP gesehen, von denen 
beim Rind dem Haptoglobin die größte Aussagekraft beigemessen wird (GRUYS und 
LANDMANN 1997). 
 
Der scheinbar konstante bzw. gesunkene Wert der PV bei Kühen mit Dislocatio 
abomasi ist mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit auf das Verabreichen 
von kreislaufstabilisierenden Infusionslösungen zurückzuführen.  
 
Die Differenz zwischen dem Wert vor der Operation und dem danach basiert auf der 
Diskrepanz zwischen Art und Menge der infundierten Flüssigkeiten. 
 
Von HARKNESS (1989) wird empfohlen, eine Veränderung des Normalwertes von 
mehr 0,05 mPas in erster Linie als unphysiologisch anzusehen und nicht eine 
Bewertung der PV-Veränderung anhand eines allgemeingültigen Normwertes durch-
zuführen. Dies würde voraussetzen, dass im Vorfeld der Erkrankung schon der 
individuumspezifische Normalwert bekannt ist.  
  
5.2.2.2.2 Kälber 
 
Bei den Kälbern erbrachten die in diese Untersuchungen eingeflossenen 
Krankheitskomplexe (Erkrankungen am Verdauungsapparat und am Atmungs-
apparat) die folgenden, aus nachstehender Tabelle 12 zu entnehmenden 
Ergebnisse. 
 
Beide Viskositätswerte weichen signifikant vom Richtwert im gesunden 
Jungtierorganismus ab. Die Messergebnisse liegen statistisch gesichert über denen 
von gesunden adulten Rindern.  
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Tab. 12: Mittelwerte für die PV bei den in die Untersuchungen einbezogenen  
              Krankheitskomplexen und die bestehenden signifikanten Differenzen 
   zum ermittelten Normwert bei Kälbern 
 
Krankheits- 
komplex 
Plasmavisko- 
sität in mPas 
Differenz zum 
Normwert 
Kälber- 
pneumonien 
1,40 mPas 0,20 mPas 
Kälber- 
durchfälle 
1,45 mPas 0,25 mPas 
 
 
Aus der Höhe der Viskosität kann man Rückschlüsse auf die Anwesenheit und 
Beschaffenheit von APP und damit dem Vorliegen pathologischer Prozesse, ziehen 
(GERBRANDY  1997). 
 
Folgt man den Ausführungen von HARKNESS (1981) sowie KIESEWETTER und 
JUNG (1990), dann sind die Differenzen zum Normwert des klinisch gesunden 
Kalbes von 0,31 mPas bzw. 0,25 mPas als signifikante Veränderungen des 
Organismus anzusehen und geben somit einen deutlichen Hinweis auf das Vorliegen 
von pathologischen Prozessen.  
 
Sie werden wiederum durch die erheblich gesteigerten Globulin-Konzentrationen bei 
Kälbern mit Pneumonie (  = 72,1 g/l), sowie auch bei Kälbern mit Diarrhoen (x = 
45,0 g/l), gegenüber den Gesunden (  = 29,0 g/l) verständlich. 
 
 
 
 
 
 
 
 
x
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5.2.3 Diskussion der Ergebnisse zu den Untersuchungen des Haptoglobins  
 
5.2.3.1 Das Verhalten des Haptoglobins bei gesunden Tieren 
 
5.2.3.1.1 Kühe 
 
Das Haptoglobin stellt das Transportprotein des Hämoglobins dar. Es ist ein APP, 
welches innerhalb von 24 Stunden nach einer Infektion mit einem 2-5fachen Anstieg 
reagiert. Beim Rind gehört das Haptoglobin zu den Major Akute Phase Proteinen.   
 
Der in den eigenen Untersuchungen ermittelte Mittelwert für die Haptoglobin-
konzentration bei gesunden Kühen beträgt: 
 
x <  0,05  g/l 
 
Dieses Ergebnis zeigt, dass Haptoglobin im Blutserum gesunder adulter Rinder in 
einer vernachlässigbar geringen Konzentration vorliegt.    
 
ALSEMGEEST (1994) bestimmte in Blutseren von gesunden Holstein-Friesian-
Kühen eine Haptoglobinkonzentration von 0,00 g/l.  
    
Bei gesunden Schafen kamen SKINNER und ROBERTS (1994) ebenfalls zu einem 
solchen Ergebnis. Sie stellten fest, dass im Serum ein nicht messbarer Spiegel an 
dem sehr sensitiven APP Haptoglobin vorzufinden ist.   
Diese Ergebnisse wurden auch durch weitere Untersuchungen an Schafen bekräftigt, 
bei denen sich zeigte, dass die Haptoglobinkonzentration in jedem Falle unter 1 g/l 
lag (ALSEMGEEST 1994). 
  
Unter den landwirtschaftlichen Nutztierarten wurde neben dem Rind (PANNDORF et 
al. (1976), FÜRLL et al. (1998a), (1998b), (1998c) auch das Haptoglobin beim 
Schwein PANNDORF et al. (1976), ALSEMGEEST (1994) besonders eingehend 
untersucht. Bei klinisch gesunden Tieren dieser Tierspezies wurde eine Haptoglobin-
serumkonzentration von weniger als 1 g/l gefunden. 
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Im equinen Blutserum gesunder Tiere wurde in einer Versuchsreihe von 5 Tieren der 
Rassen Hackney Pony, Niederländisches Warmblut und Friese 
Haptoglobinkonzentrationen zwischen 0,23 g/l und 2,32 g/l gemessen 
(ALSEMGEEST 1994). Damit liegen diese Werte deutlich über denen der anderen 
Tierspezies. Demzufolge scheint es beim Pferd angeraten für labordiagnostische 
Zwecke das besser geeignete SAA zu nutzen (ALSEMGEEST 1994).  
 
Im Rahmen  von Untersuchungen zum Verhalten der APP wurden von FÜRLL et al. 
(1998a) erhöhte Werte für das Haptoglobin gesunder Kühe im postpartalen Zeitraum 
(bis 12. Tag)  gemessen.  
 
 
5.2.3.1.2 Kälber 
 
Bei gesunden Kälbern beträgt die mittlere Haptoglobinkonzentration: 
 
x  <  0,05 g/l 
 
Obwohl dem Haptoglobin als führendem APP neben dem Serum Amyloid A beim 
Rind in der Tiermedizin eine bedeutsame Rolle zukommt, sind in der Literatur nur 
vereinzelt Angaben zum Verhalten dieses Parameters bei Kälbern zu finden. 
 
ALSEMGEEST (1994) untersuchte 22 neugeborene klinisch gesunde Kälber aus der 
Verpaarung Holstein-Friesian x Piemontese. Er fand bei allen Tieren einen nicht 
messbaren Wert für die Konzentration des Haptoglobin, unabhängig davon, ob die 
Geburt spontan oder mit einer Sectio caesaria erfolgte. 
 
In der gleichen Studie wurden auch Tiere im Alter von 4,5 Monaten mit einem 
Gesundheitsstatus gleich dem der Neugeborenen untersucht, und bei allen Tieren 
wurde ebenfalls ein Messwert von unter 0,05 g/l bestimmt. 
 
Bei der Ermittlung des Serumspiegels für das Haptoglobin bei Lämmern im Rahmen 
seiner Versuchsreihe, bezeichnete ALSEMGEEST (1994) eine Konzentration von 0,4 
g/l als einen Wert, der im normalen Bereich liegt. 
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5.2.3.2 Verhalten des Haptoglobins bei erkrankten Tieren 
 
5.2.3.2.1 Kühe 
 
Die Erhöhungen der Haptoglobinkonzentration sind bei Erkrankungen, die durch 
einen akut entzündlichen Verlauf charakterisiert sind (z.B. Pneumonien, Endo-
metritiden), am höchsten. 
 
Dies entspricht den Erwartungen, da schon durch andere Autoren festgestellt wurde, 
dass sich solche Erkrankungen nach außen durch den Ablauf der APR manifestieren 
und das Haptoglobin sich in diesem Zusammenhang beim Rind als nützlicher Marker 
für Entzündungen erweist (CONNER et al. 1988b, HIRVONEN et al. 1996, 
SALONEN et al. 1996, BLACK et al. 2004).      
 
SKINNER et al. (1991) schreiben, dass die Haptoglobinkonzentrationen bei Rindern 
mit nicht infektiösen Krankheiten und chronischer Endometritis im Normalbereich 
lagen, sich aber bei Rindern mit infektiösen Geschehen signifikant erhöhten. 
Den Anstieg der Haptoglobinkonzentration im bovinen Blutplasma, bei Vorliegen akut 
entzündlicher Prozesse im Organismus, auf Werte von mehr als 10 mg/100 ml 
(0,1g/l) beobachteten PANNDORF et al. (1976) bei Rindern mit Reticuloperitonitis 
und ALSEMGEEST (1994) bei Kühen mit verschiedenen Erkrankungskomplexen. 
 
ALSEMGEEST (1994) stellt in seinen Untersuchungen heraus, dass die höchsten 
Anstiege der Haptoglobinkonzentration bei Kühen mit entzündlichen Prozessen und 
Verlagerungen des Labmagens zu verzeichnen waren. Das ergaben auch die 
eigenen Analysen.     
 
HORADAGODA et al. (1999) unterstrichen, dass das Haptoglobin bei der 
Differenzierung von akuten und chronischen Prozessen sowohl die höchste Spezifität 
(76%) gegenüber dem Serum Amyloid A (46%) und Alpha-1-saurem Glykoprotein 
(28%), als auch die höchste Effizienz (73%) gegenüber diesen beiden Parametern 
besitzt (Serum Amyloid A-67% und Alpha-1-saurem Glykoprotein-50%). Da die 
Sensitivität des Haptoglobin mit 68% aber geringer ist, als die des Serum Amyloid A 
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(100%), empfiehlt der Autor für hämatologische Tests beide Akut Phase Proteine 
heranzuziehen. Er sieht in der Bestimmung der Akute Phase Proteine Haptoglobin 
und Serum Amyloid A einen unanfälligen Test, der sehr leicht an ein biochemisches 
Analysegerät adaptiert werden kann.  
 
Auch bei anderen Tierarten lassen sich aus der Haptoglobinkonzentration Parallelen 
zu Krankheitsgeschehen im  Körper ziehen. SOLTER (1991) schreibt, dass die 
Konzentration des Haptoglobin bei Hunden Rückschlüsse auf entzündliche 
Reaktionen im Organismus zulässt. 
 
Beim Schaf ist der Anstieg des Serumspiegels des Haptoglobin ein sicheres Zeichen 
für das Vorliegen von infektiösen Prozessen (ALSEMGEEST 1994, SKINNER und 
ROBERTS 1994, MILAS 1998), wobei ALSEMGEEST diese Feststellung in seinen 
Untersuchungen für Schafe mit Maedi-Visna/Lentivirus Erkrankungen einschränkt, da 
diese Tiere keine statistisch zu sichernde Abweichung in ihrer 
Haptoglobinkonzentration aufwiesen. 
 
Bei kranken Schweinen und Pferden konnten Messwerte für das Haptoglobin 
zwischen 7,59 g/l und 11,58 g/l ermittelt werden. Bei diesen beiden Tierarten waren 
die höchsten Serumspiegel im Rahmen von entzündlichen-infektiösen Prozessen 
(u.a. Pneumonien, Abszesse) anzutreffen (ALSEMGEEST 1994). 
 
FÜRLL et al. (1998b) beschäftigten sich mit dem Verhalten des Haptoglobin bei 
Kühen mit Dislocatio abomasi und kamen zu dem Ergebnis, dass sich die 
Haptoglobinkonzentration bei einer Mehrzahl der Kühe bereits frühzeitig erhöhte. 
Dieser statistisch gesicherte Anstieg des Haptoglobinserumspiegels ergab sich auch 
bei den eigenen Untersuchungen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung ante und post 
OP.  
In einer weiteren Abhandlung von PANNDORF et al. (1976) wurden Rinder, welche 
einen Verdacht auf eine Fremdkörpererkrankung zuließen, einmal vor und einmal 
nach der Operation auf ihren Haptoglobingehalt im Blut untersucht Es konnte zu 
beiden Entnahmezeitpunkten eine nahezu gleichartige erhöhte Konzentration dieses 
APP ermittelt werden. 
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Inhalt der gleichen Studie war weiterhin die Aussage, dass es bei einigen 
Krankheiten (traumatische Retikuloperitonitis, traumatische Gastritis) mit hoher 
Wahrscheinlichkeit zur vermehrten Bildung des Haptoglobin im Plasma kommt. Es 
fand sich bei anderen pathologischen Veränderungen des Rindes ein erhöhter 
Haptoglobin-Index, der sich allerdings geringgradiger darstellt als bei den zuvor 
genannten Erkrankungen. 
 
Der in den eigenen Analysen gemessene signifikante Anstieg der Haptoglobin-
konzentration im Serum (akute Erkrankung) in weniger als 24 Stunden auf 
mindestens das 2-5fache wurde auch in Arbeiten anderer Autoren formuliert 
(PANNDORF et al. 1976, GORDON und KOJ 1985, ALSEMGEEST 1994). 
 
 
5.2.3.2.2 Kälber 
 
Bei den in die Untersuchungen einbezogenen Kälberkrankheiten war bei beiden 
Krankheitskomplexen eine statistisch gesicherte Erhöhung der Haptoglobin-
konzentration auszumachen (Tab. 13). 
 
Tab. 13: Mittelwerte für die Haptoglobinkonzentration bei den in die Untersuchungen 
              einbezogenen Krankheitskomplexen und die bestehenden 
   signifikanten Differenzen zum ermittelten Richtwert bei Kälbern 
 
Erkrankung 
 
Haptoglobin- 
konzentration 
Differenz zum 
Richtwert 
Kälber- 
Pneumonien 
2,21 g/l 2,16 g/l 
Durchfall- 
Erkrankungen 
0,24 g/l 0,19 g/l 
 
ALSEMGEEST (1994) fand in seinen Untersuchungen bei Kälbern mit akut-fibrinösen 
Pneumonien einen signifikant höheren Serumspiegel für das Haptoglobin, als bei 
Kälbern mit Krankheiten anderer Genese. 
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Weiterführend stellte der Autor in seinen Untersuchungen heraus, dass bei Tieren mit 
Kälberdiarrhoe kein messbarer Unterschied zum gesunden Kalb bestand. Eine 
mögliche Erklärung für diese Tatsache besteht darin, dass die neugeborenen Tiere 
generell einen niedrigeren Proteingehalt aufweisen als ältere Tiere. Eine Diarrhöe 
führt zu hohen Verlusten an Proteinen und Albumin und somit ist eine Synthese von 
APP inklusive des Haptoglobin eingeschränkt. 
 
In den eigenen Untersuchungen konnte bei dem Erkrankungskomplex der Diarrhöe 
eine signifikant höhere Serumkonzentration des Haptoglobin ermittelt werden, welche 
aber statistisch gesichert unter der Konzentration lag, die bei an Pneumonien 
erkrankten Tieren gemessenen wurde. 
 
 
5.2.4 Verhalten weiterer klinisch-chemischer  Parameter 
 
Die übrigen ermittelten Blutparameter befanden sich bei den klinisch gesunden 
Tieren im physiologischen Bereich (KRAFT und DÜRR 2005). 
Totalprotein 
 
Es sind in erster Linie die Proteine, welche im Krankheitsfall ihr Muster verändern 
und damit eine Erhöhung der PV verursachen (ERNST et al. 1987). 
In Bezug auf den Totalproteingehalt konnte in den eigenen Untersuchungen eine 
Abhängigkeit der PV vom Totalprotein im Krankheitsfall festgestellt werden. Weiterhin 
konnten gesicherte Korrelationen zum APP Haptoglobin, Hämatokrit, Albumin und 
Harnstoff berechnet werden. 
 
In den eigenen Untersuchungen wird deutlich, dass sich eine Erhöhung der 
Haptoglobinkonzentration in einem Anstieg des Gesamtproteingehaltes wider-
spiegelt.  
 
Nicht in jedem Fall ist eine Erhöhung der PV auch an eine Erhöhung des 
Proteingehaltes gekoppelt, sondern der Anstieg der PV kann auch durch Inter-
aktionen der pathologischen Eiweiße determiniert sein (ERNST 1989).  
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In den eigenen Untersuchungen reagierte bei den erkrankten Tieren der Gesamt-
proteingehalt mit einer deutlichen Erhöhung. Das kann als Hinweis auf 
Entzündungsgeschehen gewertet werden und war bei Pneumonien besonders 
auffällig. 
 
Eine Erniedrigung der PV im Rahmen einer Hypoproteinämie ist weitaus seltener und 
tritt bei einer gestörten Proteinsynthese infolge mangelnder Eiweißzufuhr mit der 
Nahrung oder bei krankheitsbedingten Proteinverlusten auf (BUSH 1991).  
 
Hämatokrit  
 
 
Die PV ist für diesen Zweck besser verwendbar als beispielsweise der Hämatokrit, da 
sie vom Alter und Geschlecht KIESEWETTER und JUNG (1990) unabhängig ist und 
exaktere Aussagen über den Hydrationsgrad und die rheologischen Verhältnisse im 
Organismus liefert. Dies wurde auch in den Untersuchungen der eigenen Arbeit 
deutlich. 
 
 
Der in den eigenen Untersuchungen nur geringgradig reagierende Hämatokrit des 
Vollblutes wird trotz ansteigender PV - Werte als eine Art Kompensation angesehen 
(ERNST 1986). 
 
 
Aufgrund der physiologischen Kompensation ist festzustellen, dass der Parameter 
Hämatokrit allein für die Beurteilung der rheologischen Situation nur bedingt geeignet 
scheint (THIEL 1997). So sind bei absoluter Hyper- oder Hypoproteinämie, ebenso 
bei Dysproteinämie, meist normale Hämatokritwerte nachweisbar. 
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Albumin 
 
Das in den eigenen Untersuchungen ermittelte Verhalten des Albumin konnte von 
ALLEN und BLACKMORE (1984) auch beim Pferd beobachtet werden. Die Autoren 
stellten eine positive Korrelation des Albumin mit dem Gesamtprotein, den Globulinen 
und der PV fest. 
Deutlich ist, dass im Rahmen einer Entzündung der Gesamtproteingehalt steigt, 
während der Albumingehalt abfällt, was mit dem verstärkten Abbau des Albumins 
zugunsten der APP zu begründen ist (KOJ 1985, ALSEMGEEST 1994). 
Eine gesicherte Korrelation zwischen dem Albumin und der PV konnte bei einem 
Großteil der Krankheiten nicht gefunden werden (ERNST 1989). 
 
FÜRLL und SCHÄFER (1992) stellten im Rahmen Ihrer Betrachtungen fest, dass im 
Zuge der APR in der Leber reaktiv eine erhöhte Synthese einzelner Proteine 
(Haptoglobin, Fibrinogen) einsetzt und der Albuminspiegel in Folge des erhöhten 
Abbaus sinkt. 
 
Bilirubin , Harnstoff und Enzyme (AST, GLDH) 
 
Zwischen PV und Bilirubin kann nicht bei jedem Krankheitskomplex ein 
Zusammenhang erkannt werden. Tendenziell ist jedoch ein gleichsinniges Verhalten 
von Viskosität und Bilirubinkonzentration absehbar. 
 
Beim Verhalten des Harnstoffgehaltes und dem Verlauf der Aktivität der Enzyme AST 
und GLDH  ist kein Zusammenhang mit der PV erkennbar. 
Das Verhalten der Enzyme ist abhängig von der Organspezifität und Sensibilität, mit 
der die einzelnen Enzyme auf Gewebsschädigungen reagieren (KARSAI und 
SCHÄFER 1984, MEHNERT 1987). 
 
Weiterhin wird die Enzymaktivität bedingt durch Lokalisation in der Zelle und den 
Mechanismus der Enzymfreisetzung.   
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AST, ein intrazelluläres Enzym ist erhöht bei pathologischem Zellzerfall 
(SCHWARZMEIER 1984) und ist nicht als organspezifisch anzusehen.  
Eine AST-Aktivitätserhöhung kann aus Skelett-, Herzmuskel-, oder Leber-
schädigungen resultieren. (PEARSON und CRAIG 1980, REID et al. 1983, BOGIN et 
al. 1988, Gründer 1991, FÜRLL 1997). Auch  in der eigenen Arbeit konnten erhöhte 
AST- Aktivitäten bei den verschiedensten Krankheitskomplexen angetroffen werden, 
wodurch die aus der Literatur entnommene Definition untermauert werden konnte. 
Gesicherte Korrelationen bestanden teilweise.   
 
GLDH ist ein weitgehend leberspezifisches Enzym TREACHER und SANSOM 
(1969), BOSTEDT (1974), GRÜNDER (1975), PEARSON und CRAIG (1980), 
TSCHUDI (1983), ROSSOW et al. (1987), GRÜNDER (1991), FÜRLL (1997) und als 
ein solches ist es somit für die Erkennung von Leberfunktionsstörungen von 
besonderer Bedeutung.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    
 
Da die GLDH sehr sensitiv reagiert, geht man erst bei deutlicher Überschreitung des 
Referenzbereiches von einer Leberschädigung aus (KRAFT und DÜRR 2005). 
Bei diesem Parameter konnten im Rahmen der eigenen Untersuchungen nur 
vereinzelt gesicherte Korrelationen festgestellt werden. 
 
In nachfolgender Tabelle 14 sind die Mittel– bzw.– Medianwerte klinisch – 
chemischer Parameter bei gesunden und kranken Kühen aus den Angaben 3 
verschiedener Autoren EVERETS (2006), HÄDRICH (2006), HOOPS (2007) 
zusammengefasst und den in den eigenen Untersuchungen ermittelten Werten für 
gesunde Kühe und Kühen mit ausgewählten Krankheitskomplexen 
gegenübergestellt. 
 
Die in den eigenen Untersuchungen ermittelten Messwerte sind dabei vergleichbar 
mit den Werten, welche andere Autoren im Rahmen ihrer Untersuchungen in ihren 
Dissertationen ermittelt haben.  
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Tab. 14 : Mittel- bzw Medianwerte klinisch-chemischer Parameter bei gesunden und kranken 
Kühen nach Literaturangaben (EVERETS 2006¹, HÄDRICH 2006², HOOPS 2007³)  
 
 
 
 
 
Komplex Referenz TP 
g/l 
Alb 
g/l 
Bili 
mmol/l 
Hst 
mmol/l 
AST 
U/l 
GLDH 
U/l 
Gesunde Tiere EV¹ 
Hä² 
Ho³ 
eigene 
79.70 
78.00 
73.20 
76.90 
38.60 
35.00 
29.90 
33.10 
3.50 
3.50. 
5.70 
3.30 
5.00 
4.30 
3.84 
4.50 
74.80 
80.00 
77.40 
56.90 
17.90 
20.00 
- 
14.40 
Mastitis EV¹ 
Hä² 
Ho³ 
eigene 
74.20 
83.50 
70.40 
82.65 
37.80 
34.00 
28.80 
28.40 
5.30 
4.00 
8.00 
2.85 
4.30 
4.45 
3.14 
2.65 
89.90 
75.50 
78.20 
62.25 
14.90 
17.50 
- 
10,70 
Endometritis EV¹ 
Hä² 
Ho³ 
eigene 
78.50 
78.00 
73.00 
79.00 
36.90 
28.00 
30.10 
27.15 
5.80 
4.50 
5.35 
4.40 
4.10 
3.80 
3.59 
2.84 
91.10 
- 
88.10 
59.35 
21.30 
24.50 
- 
10.85 
Gliedmaßen u 
Klauen - 
krankheiten 
EV¹ 
Hä² 
Ho³ 
eigene 
- 
84.50 
70.80 
80.07 
- 
35.00 
30.60 
28.05 
- 
5.50 
2.50 
4.20 
- 
4.50 
4.20 
2.92 
- 
110.00 
83.30 
64.10 
- 
28.5 
- 
9.20 
DA 3 dpp EV¹ 
Hä² 
Ho³ 
eigene 
74.90 
73.50 
- 
69.45 
38.30 
34.00 
- 
24.95 
7.90 
6.50 
- 
7.10 
5.00 
4.80 
- 
5.07 
97.40 
95.50 
- 
120.65 
12.90 
15.00 
- 
14.50 
Störungen des 
Allgemeinbefinden 
EV¹ 
Hä² 
Ho³ 
eigene 
- 
- 
69.20 
86.55 
- 
- 
27.10 
26.15 
- 
- 
- 
4.25 
- 
- 
2.80 
2.36 
- 
- 
4.44 
65.95 
- 
- 
71.30 
11.05 
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5.2.5 Diagnostische Wertigkeit   
 
Bei allen einbezogenen Erkrankungen ist ersichtlich, dass die PV und das 
Haptoglobin beim Vorliegen eines pathologischen Prozesses in jedem Fall mit einer 
signifikanten Veränderung reagieren. 
 
Der pathologische Zustand des Organismus kann anhand der Reaktion weiterer 
einbezogener klinisch-chemischer bzw. hämatologischer Parameter belegt werden.  
 
Das Haptoglobin bietet nach der Meinung verschiedener Autoren Ansatzpunkte in 
der Frühdiagnostik und Diagnostik von verschiedenen Krankheiten des Rindes 
(ALSEMGEEST 1994, FÜRLL et al. 1998b; 1998c). 
 
Diese Ergebnisse konnten durch die eigenen Untersuchungen zur 
Haptoglobinkonzentration im Serum des Rindes bei unterschiedlichen 
pathologischen Zuständen des Organismus bestätigt werden. 
 
Aus der Literatur kann entnommen werden, dass in der Diagnostik von Krankheiten 
bei Haus- und Heimtieren die Blutsenkungsreaktion zur Differenzierung von 
gesundem und krankem Organismus herangezogen werden kann, ohne dass sie 
Aufschluss über das Vorliegen eines speziellen Krankheitsbildes gibt (PELZ 1975, 
ERNST 1991).  
 
Die BSR kann nur bei Pferd, Hund sowie Katze angewendet werden. Im 
Wiederkäuerorganismus  und beim Schwein ist sie aufgrund der Tatsache, dass die 
Erythrozyten im spezieseigenen Plasma kaum reagieren, nicht praktikabel (KRAFT 
und DÜRR 2005). 
   
Von HARKNESS (1989) wurde empfohlen, die BSR aufgrund ihrer vielen 
Einflußfaktoren vollständig durch die PV Messung abzulösen. 
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Die PV ist laut CHMIEL und STÖRMER (1972) zuverlässiger und aussagekräftiger 
als die BSR und sollte in Diagnostik und Verfolgung des Krankheitsverlaufes 
zunehmend Verwendung finden. 
 
Andere Autoren lehnen die BSR in ihrer herkömmlichen Form sogar ab, da die BSR-
beeinflussenden Faktoren mit den heutigen technischen Möglichkeiten direkt und 
unkompliziert gemessen werden können (KIESEWETTER und RADKE 1983). 
 
Auch für die einbezogenen Kälber gehen die Veränderungen der Plasmaviskosität 
mit denen der anderen Parameter konform. 
 
Es lässt sich also feststellen, dass die PV aufgrund der regelmäßigen Erhöhung bei 
Kranken, der messtechnisch einfachen Handhabung und des geringen 
Zeitaufwandes bei der Bestimmung sehr gut geeignet ist, die Routinediagnostik im 
Labor zu ergänzen und die BSR beim Rind zu ersetzen.  
 
Die PV erfüllt entscheidende Kriterien für die Brauchbarkeit als klinischer Parameter 
(ERNST 1990) und ihre Bedeutung sollte in Hinsicht auf Diagnosestellung, Prognose 
und Kontrolle des Therapieverlaufes  weiter untersucht werden. 
  
Die Rolle des APP Haptoglobin in der Veterinärmedizin konnte im Rahmen der 
eigenen Untersuchungen bestätigt werden. 
Dieses Plasmaprotein besitzt eine sehr gute Aussagekraft als Suchtest und sollte 
unbedingt in einem noch größeren Maße in labordiagnostische Untersuchungen 
einbezogen werden.   
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Kreislaufstörungen sowie Entzündungen verschiedener Organe sind permanente 
diagnostische und therapeutische Probleme. Der Tierarzt benötigt täglich schnelle 
Informationen über Lokalisation und Schweregrad. Die Plasmaviskosität (PV) wird in 
der Literatur als aussagekräftiger Parameter für die Diagnostik beschrieben. Sie ist 
der zentrale Parameter für pathologische Veränderungen, besonders bei Infektionen. 
Obwohl sie mühelos messbar ist, findet die PV bisher in der veterinärmedizinischen 
Praxis keine Anwendung.  
Deshalb wurden systematische Analysen bei 52 gesunden Rindern sowie 123 
Rindern mit verschiedenen Erkrankungen (Pneumonien, Magen-Darm-Erkrankungen, 
Mastitis, Endometritis, Störungen des Allgemeinbefindens, Gliedmaßen-
erkrankungen, Dislocatio abomasi) durchgeführt. Es wurden 175 gesunde und 
kranke Rinder unterschiedlichen Alters und Geschlechts untersucht, davon 117 Kühe 
und 58 Kälber.  Außerdem wurden methodische Analysen zur Lagerfähigkeit bei 
verschiedenen Temperaturen durchgeführt. 
Ergebnisse: 1. Das Blutplasma ist zur Bestimmung der PV bei verschiedenen 
Lagerbedingungen geeignet. Die geprüften Lagertemperaturen hatten keinen 
signifikanten Einfluss. Bei sofortiger Bestimmung der PV sind die methodischen 
Veränderungen am geringsten. 
2. Der Richtwert der PV beträgt für Kühe 1,39 ± 0,04 mPas. Bei Kälbern beträgt er 
1,20 ± 0,04 mPas. Die PV ist bei Kälbern unabhängig vom Geschlecht der Tiere. 
3. Bei erkrankten Kühen steigt die PV auf über 1,43 mPas. Besonders deutlich 
ausgeprägt ist die Erhöhung der PV bei akut-entzündlichen Prozessen (2.33 mPas). 
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Die PV bei Kälbern beträgt mindestens 1,43 mPas und ist damit auch signifikant 
erhöht gegenüber dem Richtwert von 1,20 mPas. Bei Kühen mit einer Dislocatio 
abomasi liegt das gegensätzliche Verhalten von Gesamtprotein bzw. Haptoglobin  
und PV mit hoher Wahrscheinlichkeit in den kreislaufstabilisierenden Maßnahmen 
begründet. In diesem Fall ist die PV als diagnostischer Parameter ungeeignet. 
4. Die Konzentration des untersuchten Haptoglobins nimmt bei erkrankten Kühen 
einen Wert von über 0,30 g/l an und lässt damit einen Zusammenhang mit dem 
Verhalten der PV im Rahmen des pathophysiologischen Geschehens im Organismus 
erkennen. Für erkrankte Kälber beträgt die Haptoglobinkonzentration mindestens 
0,24 g/l. Hier ist ebenso eine Verbindung zur Erhöhung der PV vorhanden. 
5. Bei erkrankten Rindern jeden Alters sind gesicherte Zusammenhänge zwischen 
Gesamtprotein und PV (p < 0,05), Gesamtprotein und Haptoglobin (p < 0,05) sowie 
zwischen Gesamtprotein und Albumin (p < 0,05) vorhanden. Bei den weiteren in die 
Untersuchungen einbezogenen Parametern sind keine kontinuierlich 
wiederkehrenden gesicherten Korrelationen nachweisbar. 
6. Die Durchführung der PV-Messung mit einem Kapillarschlauchplasmaviskosimeter 
ist eine sehr gut geeignete Methode, um die PV beim Rind zu bestimmen. Sie besitzt 
eine sehr gute Aussagekraft und ist bei allen einbezogenen pathologischen 
Vorgängen des tierischen Organismus von einer signifikanten Erhöhung geprägt. 
Aufgrund ihres äußerst geringen Fehlers und der Einfachheit in der Handhabung ist 
dieser klinisch-chemische Parameter auch in der veterinärmedizinischen 
Labordiagnostik zu empfehlen.      
Weiterhin ist zu empfehlen, dass Haptoglobin als Parameter zur Früherkennung von 
verschiedenen Krankheiten zu nutzen, damit es der Rolle, die ihm als wichtigstem 
Akute Phase Protein beim Rind zukommt, auch gerecht wird. 
7. Die Bestimmung der PV und des Haptoglobin beim Rind erweisen sich als 
sinnvolle Ergänzungen in der Labordiagnostik. Ihre Bestimmung  als Suchtest zur 
Frühdiagnostik von praxisrelevanten Rinderkrankheiten ist zu empfehlen. Weitere 
vertiefende Untersuchungen zur PV und dem möglichen Einsatz dieses klinisch-
chemischen Parameters, anstelle der bei Rindern nicht anwendbaren 
Blutsenkungsreaktion, sind zu empfehlen.  
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Diseases of the circulatory system and inflammation of different organ systems are 
commonly cause problems in diagnosis and therapy. 
Veterinarian need rapid and reliable information about localization and category of 
diseases. 
Plasma viscosity (pv) is a useful parameter; however, it is not used regularly. The 
measurement of plasma viscosity is fairly easy. Plasma viscosity has been quoted in 
several publications as the central parameter for pathological assessment, disease 
diagnosis, and determining infection. 
That was the reason why systematic analysis in 52 healthy cattle and 123 cattle 
suffering from various diseases (pneumonia, intestinal diseases, mastitis, 
endometritis, severe disturbances in general well being, dislocation abomasi) have 
been performed. 175 healthy and diseased cattle different in age and sex were 
evolved, 117 adult cattle und 58 calves. Further subject were methodical analysis 
concerning the storage conditions in different thermal environments. 
Results: 1. Blood plasma is useful for measurement of plasma viscosity being 
exposed to different storage conditions. Using plasma which has been stored at 
different storage conditions did not lead to significant differences in test results. It is 
recommended to perform the measurement of plasma viscosity promptly in order to 
minimize methodical differences. 
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2. The standard level for plasma viscosity in cattle is 1,39 ± 0,04 mPas. In calves it 
has a value of 1,20 ± 0,04 mPas. The plasma viscosity of calves does not depend on 
sex. 
3. In diseased adult cattle the value of plasma viscosity exceeds 1, 43 mPas. 
Extreme changes are becoming visible during acute-infectious diseases (2,33 mPas). 
The minimum value for diseased calves is 1,43 mPas and therefore it also shows a 
significant increase compared to the standard level of 1,20 mPas. 
The opposite behaviour of total protein, haptoglobine and plasma viscosity in cattle 
suffering from dislocation abomasi is most likely caused by the stabilizing fluids 
administered.   
4. The concentration value of haptoglobine in sick adult cattle is exceeding 0,30 g/l; 
therefore it indicates a strong correlation to the increase in plasma viscosity during 
path physiological processes. The minimum level of haptoglobine in diseased calves 
is at least 0,24 g/l, which also suggests a strong correlation with the behaviour of 
plasma viscosity. 
5. In diseased cattle of all ages proven correlations between total protein and plasma 
viscosity (p<0,05), total protein and haptoglobine (p<0,05), and total protein and 
albumin (p<0,05) are present. Other involved parameters did not show continuous 
repeating significant correlations. 
6. It has been found useful and practical to utilize a capillary tube viscosimeter to 
perform measurements of plasma viscosity in cattle. Plasma viscosity is a meaningful 
parameter and reacts with a significant increase in any case of pathological 
processes. Due to its miniscule failures and simple handling the clinical-chemical 
parameter of plasma viscosity is recommended for use in the diagnostics and the 
veterinary laboratory. Further recommendations are leading to a more frequent use 
of haptoglobine as a parameter for early diagnosis, so haptoglobin’s role of being an 
important acute phase protein may be shown. 
7. Plasma viscosity and haptoglobine have been proven a useful addition to 
the veterinary laboratory. The use as a detector test for early diagnosis might 
be recommended. Extended studies may show plasma viscosity as a 
replacement for blood sedimentation rate in cattle.  
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